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1 Einleitung und Ausgangspunkt 
In vielen Jahren als Lehrkraft in der Ausbildung von Sportstudierenden, als Lehrer an 
Gymnasien, in der Trainingsberatung von Auswahlmannschaften (A-Kader Volleyball 
und A-Kader Hockey), als Referent bei vielen Fortbildungen, als Trainer von Leistungs-
sportlern v. a. in der Leichtathletik sowie als Übungsleiter im Bereich des Freizeit- und 
Gesundheitssports und nicht zuletzt in der Trainingstherapie stand ich immer wieder vor 
dem gleichen Problem: der Gestaltung des Dehntrainings. Dabei gab es eine Konstante: 
den stetigen Wechsel der jeweils dominanten Lehrmeinung. Die Literatur gab über den 
gesamten Zeitraum sehr unterschiedliche und oft sich widersprechende Vorgaben und 
Empfehlungen.  
Vieles wurde sehr plausibel begründet: Man sollte langsam und möglichst statisch deh-
nen, um eine Auslösung des Muskelspindelreflexes zu vermeiden (Sölveborn, 1995; 
Anderson 1989, vgl. Sherrington, 1904 und 1947 in Burke, 2007). Zum Teil gab es 
wissenschaftlich gesicherte Empfehlungen: Statisches Dehnen im Aufwärmprogramm 
führt kurzfristig zu Leistungsverlust in Schnellkraft-bestimmten Sportarten (Hennig & 
Podzielny, 1994).  
Einiges war in der Aussage und der Formulierung sehr polemisch: „Auch wurde noch 
kein Pferd beobachtet, dass [sic] vor dem Rennen dehnt, ebenso wenig wie die Katze 
dehnt, die vor dem Nachbarhund wegläuft“ (Alter, 2004, zitiert in Freiwald, 2013, S. 16, 
siehe Kap. 4.1.1, vgl. Abb 27).  
Manches war eindeutig falsch, wurde aber z. T. inzwischen richtiggestellt: Dehnen im 
Aufwärmprogramm schützt nicht vor Muskelkater (Wiemann & Kampfhöfner, 1995).  
Oft stand der Vorwurf im Raum, die Empfehlungen seien Alltagstheorien und Meister-
lehren, die einer wissenschaftlichen Überprüfung nicht standhielten (Freiwald, 2009). 
Freiwald vermutet als Ursache dafür, dass Anwender (Praktiker) die vorhandenen For-
schungsergebnisse nicht wahrnehmen würden und begründet dies mit deren fehlenden 
Englischkenntnissen, weil ja schließlich die meisten wissenschaftlich orientierten Veröf-
fentlichungen fast ausschließlich in englischer Sprache publiziert würden (Freiwald, 
2013, S. 17). Hillebrecht (2004, o. A.) sieht das Problem, neuere Erkenntnisse „in die 
Köpfe der Sporttreibenden zu bekommen“. Viele argumentierten mit subjektiven Erfah-
rungen und glaubten an Bewährtes.1  
Für viele Aussagen oder Annahmen gibt es keine Evidenz (Weppler & Magnusson, 2010; 
Klee, 2013): 
                                                                    
1 Welches im Zusammenhang mit Verletzungsprophylaxe die neueren Erkenntnisse sind erläutert Hillebrecht 
leider nicht, auch nicht, was am Festhalten von Bewährtem grundsätzlich falsch sein soll. 
1 Einleitung und Ausgangspunkt 
2 
“The exact mechanism of the neural aspect of stretching the muscle-tendon 
unit remains to be unraveled. [….]. Notwithstanding these challenges, there 
is currently no firm evidence that stretching before exercise can reduce the 
injury risk.” (Magnusson, 2006, p. 88) 
Herbert und Gabriel beklagen die limitierte Evidenz vorliegender Untersuchungen, gehen 
jedoch davon aus, dass Stretching nur bei einigen Sportarten, bei denen Dehnfähigkeit als 
Teil der Leistung wichtig ist, Nutzeffekte zeige (Herbert & Gabriel, 2002). 
Taylor et al. (2015, S. 86) bekräftigten 2015 erneut die unzureichende Befundlage anhand 
einer Präventionsstudie (Review). 
Derzeit wird häufig die Ansicht geäußert, das Problem der Dehninterventionen sei gelöst 
und dynamisches Dehnen sei rehabilitiert (Wydra, 2004, Klee, 2003, Klee, 2013). Im 
Gegensatz dazu meint Page, (2012): 
Stretching is a common activity used by athletes, older adults, rehabilita-
tion patients, and anyone participating in a fitness program. While the ben-
efits of stretching are known, controversy remains about the best type of 
stretching for a particular goal or outcome (Page, 2012, S.109). 
Da es also keine eindeutig differenzierbaren Unterschiedlichkeiten verschiedener Dehn-
techniken gibt schlägt Wydra vor, das Problem pädagogisch zu lösen und die Vielzahl der 
zur Verfügung stehenden Techniken im Sinne eines Methodenpluralismus nach dem 
methodischen Leitsatz „vom Einfachen zum Schweren“ anzuwenden.2  
Dieser Methodenpluralismus soll aber nicht im Sinne einer Beliebigkeit interpretiert 
werden. Es geht vielmehr darum, die Vielzahl der zur Verfügung stehenden Techniken 
und Methoden in einer pädagogisch begründeten Methodik der Muskeldehnung zu 
integrieren. Als methodischer Leitsatz sollte die unbestrittene Erkenntnis „vom Einfachen 
zum Schweren“ fungieren. (Wydra, 2006, S. 11) 
Der Vorschlag des „Methodenpluralismus“ stammt, soweit das Ergebnis einer Recherche 
in diesem Zusammenhang stimmt, bereits von Wydra, (1991).  
In zunehmendem Maß werden Lehrmeinungen im Internet verbreitet. So gibt es z. B. seit 
einigen Jahren eine Seite, die vor allem kritische Beiträge zum Dehnen beinhaltet.  
Es ist naiv, anzunehmen, daß [sic] an einem Muskel nur gezogen zu wer-
den braucht, damit dieser länger wird. Der Schwanz einer Katze wird auch 
nicht länger, wenn man daran zieht. Wenn ein Muskel zu kurz ist, dann 
muß [sic] dieser umtrainiert werden. Beim Dehnen passiert entweder gar 
nichts oder es entstehen zusätzliche Schädigungen. Deswegen ist bei unse-
rer Behandlungsweise jede Art von Dehntechnik prinzipiell untersagt. (Pa-
cki, nostretch.de). 
                                                                    
2 Der Grundsatz vom Leichten zum Schweren stammt von Comenius („Didaktika magna“, 1657 in Seitz, 1992) 




Moosburger verbreitet vor allem Literatur, die dem Stretching gegenüber ablehnend 
gegenübersteht (u. a. Ingraham, 2003, „Have we stretched the truth?“), schreibt von 
Mythen und von Verletzungsgefahr beim Dehnen und vermischt wie viele andere Mus-
kelkater- und Verletzungsprophylaxe (Moosburger, 2012, o. A.). 
 
In einer Untersuchung zur Akzeptanz und Verbreitung wissenschaftlicher Erkenntnisse 
zum Dehnen und dessen Nutzen zeigten Schneider et al. (2011), dass es zum Dehnen sehr 
unterschiedliche Auffassungen gibt und zwar sowohl im Vergleich unterschiedlicher 
Sportarten als auch innerhalb derselben Sportart. Allerdings nennt Schneider keinen 
einzigen Literaturbezug zu seiner Aussage und auch bei eigenen Recherchen konnte 
lediglich eine weitere Arbeit zur Akzeptanz von Dehnübungen gefunden werden (König 
& Gesehl, 2009). In dieser Arbeit ging es jedoch vor allem um den Nutzen der Dehnun-
gen unter zeitökonomischen Aspekten im Schulsport. Viele Beiträge zur Verwendung der 
Dehnungen formulieren bereits in der Einleitung einen kritischen Standpunkt oder ver-
weisen auf große Unsicherheiten, wie zum Beispiel Ledermann: „...the therapeutic value 
of stretching has been erodet by reserch“ (Ledermann, 2014, S.VI) oder auch Gärtner: „In 
den vergangenen Jahrzehnten wurde das Thema Beweglichkeitstraining im Sport kontro-
vers diskutiert. Kein Wunder also, dass dies in der Leistungssportpraxis zu großen Ver-
unsicherungen geführt hat“ (Gärtner, 2016, S. 3) und Klee: „Im Themenbereich Metho-
den und Wirkungen des Dehnungstrainings ist eine große Verunsicherung zu 
konstatieren“ (Klee, 2003 S.1). 
  
Ob Verunsicherung oder nicht, zusammenfassend kann man feststellen, dass es trotz 
vielfältiger Forschungsbemühungen bisher nicht gelungen ist, die Methodik des Dehn-
trainings differenziert in Abhängigkeit von Zielen, Einflussfaktoren, Settings (Prävention, 
Rehabilitation, Therapie, Fitnesstraining, Leistungstraining), Ausgangsleistung u.v.m. 
zum Beispiel im Sinne einer Dehntypologie zu formulieren und als Hilfe bzw. Vorgabe 
für die Trainingsgestaltung bereitzustellen (Gisler, 2007). Die Gründe dafür sind sicher 
so vielfältig wie die Komplexität des Problems. Vielleicht ist es hilfreich, die Suchstrate-
gie zu ändern, nach Fehlern oder falschen Annahmen oder Voraussetzungen zu suchen, 
die Suche besser abzustimmen etc.  
 
Ziel der vorliegenden Untersuchung ist es, das Problem aus einem anderen Blickwinkel 
auf der Basis von Fakten aus relevanten Fachbereichen zu beleuchten, um dadurch 
mögliche Fehler identifizieren zu können und Kenntnisse zu gewinnen, mit denen genau-
ere Vorgaben zur Gestaltung von Dehnmaßnahmen möglich sind.  
  
1 Einleitung und Ausgangspunkt 
4 
Da aus ethischen Gründen viele Untersuchungen am Menschen nicht möglich sind, 
erfolgen die Ableitungen vor allem auf der Ebene der Plausibilität im Sinne von vorläufi-
gen, begründeten Vermutungen (vgl. Popper in: Keuth, 2011, S 31 und Kap. 3.1.1). Eine 
Überprüfung der Vorgaben zur Dehntypologie ist in der vorliegenden Arbeit nicht mög-
lich und bleibt weiteren Untersuchungen vorbehalten.  
1.1 Themenbereiche 
Im Wesentlichen werden in der Literatur fünf verschiedene Themenkomplexe bearbeitet. 
Aus diesen Themenkomplexen wurden die meist genannten Fragen wissenschaftlicher 
Untersuchungen zum Thema Dehnen im Rahmen einer Voruntersuchung (Feil et al. 
2009) entnommen.  
 
Range of movement (ROM) 
Es gibt keinen Zweifel daran, dass durch Dehnübungen unterschiedlichster Art (Methode, 
Technik, Intensität, Dauer usw.) die Bewegungsreichweite (ROM) bzw. das maximal 
mögliche Bewegungsausmaß von Gelenken kurzfristig und langfristig gesteigert werden 
kann. Ob dies durch Verlängerung der Muskulatur, durch Gewöhnung an höhere Span-
nung, durch Schmerztoleranz, durch andere Strukturen bzw. Funktionen oder durch alles 
insgesamt ermöglicht wird, ist nicht geklärt und wird sehr widersprüchlich gesehen 
(Weppler & Magnusson, 2010; Behm, 2016, S.10). 
 
Verletzungsprophylaxe durch Dehnungen 
Es ist nicht geklärt, ob durch Dehnübungen eine größere Belastungsverträglichkeit und 
damit Verletzungsprophylaxe generiert werden kann oder nicht. Diskutiert werden 
kurzfristige und / oder mittel- bis langfristige Effekte. Vorstellbar sind 
 durch Maßnahmen im Aufwärmen bedingte, kurzfristige Auswirkungen, z. B. in 
Verbindung mit Wärme,  
 neuronale Veränderungen, 
 Veränderungen der Konsistenz der Gewebe (z. B. Thixotropie, Flüssigkeitsver-
schiebungen etc.) und/oder 
 Erwerb oder Verbesserung von Strukturen, Schutzeinrichtungen oder -
mechanismen, die z. B. eine verbesserte Kraftaufnahmefähigkeit der Gewebe 
bewirken.  
 
Einfluss auf das Leistungsgeschehen 
Zum kurzfristigen Einfluss verschiedener Dehnmethoden auf das Leistungsverhalten gibt 
es gesicherte Erkenntnisse (Hennig & Podzielny, 1994; Alway, 1994; Behm & Chaou-
achi, 2011; Janssen, 2013; Shrier, 2004): Im Gegensatz zu dynamischen Dehnungen 
1.1 Themenbereiche 
5 
kommt es nach langen Dehnphasen vor allem bei Kraft- und Schnelligkeits- abhängigen 
Leistungsstrukturen zur Reduzierung der Leistungsfähigkeit. Allerdings gibt es wenige 
Studien darüber, ob und durch welche Maßnahmen dieser Effekt im Rahmen der leis-
tungsvorbereitenden Maßnahmen bzw. des Aufwärmens reduziert oder gelöscht werden 
kann. Ungeklärt ist, ob eine Trainingsgestaltung wie beschrieben (zuerst dehnen, dann 
aktivierende Übungen) sinnvoll sei, in welcher Konstellation die beschriebenen Effekte 
nicht auftreten (vgl. Wiemeyer, J. 2007; Strauß & Wydra, 2010; Gohir et al., 2012, p. 
110; Mahli, 2012) und ob eine differenzierte Beurteilung erforderlich ist. Die Frage nach 
unterschiedlicher Gestaltung des Dehnprogramms z. B. in Abhängigkeit vorliegender 
Beschwerden oder Einschränkungen, vorausgegangener Ereignisse (Arbeitstag, Ermü-
dung etc.) oder der folgenden Trainingseinheit wird nur selten bearbeitet. Mögliche 
langfristige Wirkungen auf die Leistungsfähigkeit werden kontrovers diskutiert, inzwi-
schen aber eher positiv beurteilt, vor allem unter dem Aspekt der größeren Bewegungs-
reichweite und in diesem Zusammenhang verbesserten Leistungsvoraussetzungen (Klee, 
2013, S.4). Ob dabei eine mögliche Vergrößerung des Beschleunigungsweges (vgl. 
Speerwerfen, Tennis) relevant ist, muss aus biomechanischer Sicht stark bezweifelt 
werden.  
 
Strukturen, Funktionen und Adaptationsprozesse 
Die Abschätzung von Dehneffekten auf die Muskellänge erfolgt meist indirekt durch die 
Erhebung der Maximalkraft in verschiedenen Längen des Muskels (Klee & Wiemann, 
2012, S. 43; Weppler & Magnusson, 2010). Bei entsprechenden Untersuchungen wurden 
keine Veränderungen der entsprechenden Kurvenverläufe festgestellt. 
Als Quellen der Ruhespannung eines Muskels beschreiben Wiemann et al. (1998) Titin-
filamente und schließen kollagene Strukturen (Extrazelluläre Matrix, Epimysium, Peri-
mysium, Endomysium) aus. Veränderungen von ROM werden folglich nur mit neuro-
muskulären Veränderungen begründet (Schmerztoleranz, Habituation etc.). Trotz 
beeindruckender Befunde gibt es dennoch Zweifel an der Tragbarkeit dieser Annahme 
aus biomechanischer (Özkaya und Nordin, 1999; Burkholder & Lieber, 2001, S. 1531), 
neurophysiologischer (Mense, 2000; Thompson, 2001, S. 373; Pritzel et al., 2003; Kot-
sch, 2012; Mense et al., 2015 S. 439) und mechanobiologischer Sicht (Tatsumi et al. 
2001; Kjaer et al., 2009; Noda, 2011; Alberts, 2015). Insbesondere die Einbindung von 
Titin und kollagenen Strukturen bei Dehnprozeduren sowie mechanosensitive Aspekte 
sind aus der Sicht der Mechanobiologie bedeutsamer als bisher angenommen. Darüber 
hinaus ist fraglich, ob die größere Bewegungsreichweite tatsächlich durch eine größere 
Schmerztoleranz bzw. durch Habituation ermöglicht wird. Die biologischen Aspekte im 
Sinne langfristiger Adaptationen nach Dehnungen, z. B. auf zellulärer oder neurophysio-
logischer Ebene, wurden bisher nur sehr selten diskutiert. 
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Fehler sowie strittige Annahmen und Aussagen 
Neben den bereits dargelegten Beispielen (ROM, Verletzungsprophylaxe, mechano- und 
neurobiologische Aspekte) gibt es eine intensive Diskussion um Sinn und Unsinn des 
Dehnens, eine Fehlerdebatte sowie interessante historische Aspekte, die möglicherweise 
Anteil an der oft berichteten Verunsicherung hat. In der häufig sehr dogmatisch geführten 
Diskussion gibt es Streitpunkte, die anhand eines Faktenchecks in unterschiedlichen 
Bereichen in vielen Fällen lösbar zu sein scheinen. Betroffen sind vor allem Probleme bei 
der Testung, der Definition, der Funktionalität von Übungen, wissenschaftliche Unzu-
länglichkeiten und nicht zuletzt cognitive bias. 
1.2 Fragen 
Aufgrund der Komplexität des Gegenstandes betreffen die konkreten Fragen sehr unter-
schiedliche Bereiche, d. h. sie sind zum Teil interdisziplinär und können deshalb oft nur 
Fächer - übergreifend oder im Vergleich von Fakten aus verschiedenen Bereichen bear-
beitet werden. Um die Fragen trotz der Vielfalt zu strukturieren werden sie folgenden drei 
Komplexen zugeteilt: 
(1) Erkenntnisse und Literatur,  
(2) Responsematrix - Effekte und Adaptationen sowie  
(3) Konsequenzen und Handlungsebene. 
Im Bereich der Wirkungen auf die Responsematrix werden Fakten aus den Bereichen 
Anatomie/Zytologie, Mechanobiologie und Neurophysiologie einbezogen. Somit ergeben 
sich aus den Vorbemerkungen folgende 3 Fragenkomplexe mit insgesamt 13 Teilfragen, 
die in der vorliegenden Untersuchung bearbeitet werden sollen:  
 
1. Erkenntnisse und Literatur 
1.1. Welche Themen, Fragen und Lösungsvorschläge dominieren derzeit die Litera-
tur, gibt es möglicherweise einen (temporär wechselnden) Mainstream der 
Lehrmeinung oder ein Phänomen, das Kricheldorf (2014, S. 39) mit „Anerken-
nung und Popularisierung von Interpretationen in Abhängigkeit der Autorität 
und dem Bekanntheitsgrad von Autoren“ beschreibt?  
1.2. Lassen sich aus historischer Sicht von Gymnastik und entsprechenden Konzep-
ten Erkenntnisse z. B. auf der Handlungsebene und/oder der besseren Beurtei-
lung des Sachstandes ableiten?  
1.3. Sind die Probleme der Dehnmethodik auf Fehler, Mängel, falsche Einschätzun-
gen oder Interpretationen, wishful thinking oder Bias zurückzuführen?  
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1.4. Gibt es Ungenauigkeiten und/oder Widersprüchlichkeiten bei Definitionen und 
ist dies vielleicht die Ursache dafür, dass bzgl. Dehnmethodik nach wie vor vie-
les noch umstritten ist? 
 
2. Responsematrix - Effekte und Adaptation? 
2.1. In welchen Bereichen der Responsematrix kommt es bei Dehnungen zu relevan-
ten Veränderungen bzw. Adaptationen? 
2.2. Welche Fakten aus dem Bereich Mechanobiologie sind für das Verständnis von 
Dehneffekten relevant und welche Bedeutung haben diese für die Gestaltung 
des Dehntrainings?  
2.3. Welche Fakten aus dem Bereich Neurophysiologie sind für das Verständnis von 
Dehneffekten relevant und ist die größere ROM nach Dehninterventionen durch 
Habituationsprozesse zu erklären? 
2.4. Ist die größere ROM nach Dehninterventionen durch erhöhte Schmerztoleranz 
zu erklären? 
 
3. Konsequenzen und Handlungsebene  
3.1. Welche wesentlichen Konsequenzen auf der Handlungsebene ergeben sich aus 
den beschriebenen Fakten und den daraus gezogenen Schlussfolgerungen? 
3.2. Inwieweit sind bei Dehninterventionen der jeweilige Ausgangszustand bzw. ei-
ne mögliche Beeinträchtigung der Dehnfähigkeit relevant für die Auswahl ge-
eigneter Dehnmethoden. Wirken dieselben Methoden bei vorliegenden Ein-
schränkungen anders als ohne diese? 
3.3. Wie unterscheiden sich Dehnungen bei Schmerzen, verletztem Gewebe etc. vom 
normalen Dehntraining, sollte überhaupt gedehnt werden? 
3.4. Muss man die Frage nach der Bedeutung und den Methoden des Dehntrainings 
differenzieren in Abhängigkeit unterschiedlicher Ziele (Ausgleich, Leistung 
etc.), dem individuellen Leistungsstand (Grad der Gewöhnung) und/oder ande-
ren Einflussfaktoren? 
3.5. Wie bedeutsam sind Dehnmaßnahmen im gesamten Trainingsprozess aufgrund 










2 Theoretische Grundlagen 
2.1 Adaptationsbegriff 
Der Begriff Adaptation (von lat. adaptare: anpassen; verändern) wird in den ver-
schiedensten Bereichen verwendet (Musik, Psychologie, Technik, Biologie, Medizin 
etc.). 
In der Biologie kennzeichnet Adaptation die Fähigkeit von Lebewesen, sich auf Umwelt-
bedingungen und deren Reizkonstellationen einzustellen (Nahrungsangebot, Temperatur, 
Licht, Verfügbarkeit von Wasser, O2-Partialdruck, regelmäßig einwirkende mechanische 
Kräfte etc.). Die Verwendung des Begriffs ist uneinheitlich. Toigo (2006, S.121) unter-
scheidet zwischen Adaptation und Effekt. Adaptation bezieht er auf molekular/zelluläre 
Antworten nach (Trainings-)reizen. Als Effekt bezeichnet er funktionell/klinische Aus-
wirkungen der Adaptationen. Die Unterscheidung ist jedoch nicht einheitlich, denn 
gleichzeitig spricht er von „Längenadaptation“ (Toigo, 2006, ebd.). In anderen Beiträgen 
wird Adaptation meist in Verbindung mit Veränderung z. B. des EMG, der Sarkomerlän-
gen oder des Dehnungswiderstandes (Goldspink, 1992, S. 213ff) genannt. Bei Beschrei-
bungen von Veränderungen nach Dehninterventionen wird der Adaptationsbegriff meist 
im Sinne von globalem Effekt und selten im Sinne eines physiologischen Korrelates (vgl. 
Gollhofer, 1994) verwendet (vgl. auch Konrad & Tilp, 2014). 
Unter „evolutionäre Adaptation“ versteht man nach Mayr (2005, S. 187f) ein in einer 
Population auftretendes Merkmal, das für die Fitness3 im Rahmen der gegebenen Um-
weltbedingungen vorteilhaft ist. Um adaptiv zu sein muss das Merkmal eine genetische 
Basis besitzen, die durch Mutations- und Selektionsprozesse in der Population etabliert 
wird. 
 
Belastung und Adaptation 
Zum Thema Adaptation nach Belastungsreizen gibt es bis heute Streit darüber, in wel-
chem Ausmaß einzelne Organismen in ihren Populationen bzw. einzelne Effekte in ihrem 
Wirkungsgefüge tatsächlich adaptiert sind.4 Mayr, (1984, S. 324) verweist in diesem 
Zusammenhang darauf, dass Adaptationen keine Veränderungen zu optimierten Zustän-
den darstellten, sondern erst durch Auswahl und Selektionsprozesse tatsächliche Bedeu-
                                                                    
3 Fitness im biologischen Sinn beschreibt den (genetischen) Beitrag eines Individuums zur nächsten Generation, 
vereinfacht gekennzeichnet in der Anzahl seiner Nachkommen. Survival oft the fittest (Spencer, 1864) 
bedeutet deshalb „Überleben der Angepasstesten“ und nicht wie fälschlicherweise häufig verwendet „Über-
leben der Stärksten“. 
4 Vgl. Adaptionismusstreit und die Entstehung „nichtadaptiver Nebenprodukte“, Gould & Lewontin, (1979) 
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tung erlangten und “stochastische Prozesse und andere constraints“ (Mayr, 1984, ebd.) 
perfekte Bedingungen verhindern. Dies hat natürlich erhebliche Bedeutung bei der 
Konzeption von adaptiven Signalen, wenn eine bestimmte Veränderung der angespro-
chenen Strukturen, Funktionen oder Mechanismen möglichst ökonomisch erreicht wer-
den soll.5 
Bereits Darwin (1859) erkannte die Wirkungen des Gebrauches und Nichtgebrauches. So 
werden beispielsweise die Blutgefäße der Leber durch die hämodynamischen Kräfte des 
Blutstromes geformt oder entwickelt sich die Form der Knochentrabekel in Abhängigkeit 
von der funktionellen Belastung. Roux formulierte aufgrund entsprechender Beobachtun-
gen das Prinzip der funktionellen Anpassung biologischer Systeme und übertrug damit 
Darwins Evolutionstheorie auch auf die physiologische Ebene (Roux, 1881). 
Nach Roux entsteht die Struktur eines Knochens als Folge von Selbstoptimierungsvor-
gängen: „Eine funktionelle Struktur entwickelt sich als Konsequenz des Sieges der am 
meisten qualifizierten Elemente”. (Roux, 1881, S. 73). Da es nicht ausreicht, lediglich die 
mechanische Komponente der Prozesse6, sondern ebenfalls z. B. Alterungsprozesse, 
Gene, etc. zu berücksichtigen sind (Turner et al., 1995 und 1997), sprechen Ruimerman 
et al. (2005) vom Roux`schen Gesetz (vgl. Ruff et al., 2006 und Skuban, 2009). 
Helmholtz beschreibt die Veränderung von Regelungs- und Steuerungsprozessen nach 
Manipulation bzw. nach Veränderungen der Wahrnehmungen (Helmholtz, 1867, S. 601). 
Er untersuchte die Veränderung von Wahrnehmungen durch die Augen bei Manipulation 
z. B. durch Glasprismen bzw. Veränderung der Orientierungspunkte. 
Roux (1895, S. 25) postuliert, dass entsprechend der Aufgaben, die eine jeweilige Struk-
tur bzw. Funktion zu erfüllen hat, biopositive Adaptationen im Sinne einer Leistungsver-
besserung zu erwarten sind. Voraussetzung ist eine adäquate, gezielte Beanspruchung der 
genannten Struktur/Funktion sowie deren Ausbelastung. „Bei verstärkter Thätigkeit 
vergrössert sich jedes Organ blos in derjenigen, resp. denjenigen Dimensionen, welche 
die Verstärkung der Thätigkeit leisten“ (ebd. S. 15, vgl. Marschall und Büsch, 2014). 
Als treibende Kraft sieht Roux die Zweckmäßigkeit von Entwicklungen oder Anpassun-
gen aufgrund der Art mechanischer Einflüsse (Principien der functionellen Selbstgestal-
tung des Zweckmässigen, Roux, 1881, S.27). 
„Die Zweckmäßigkeit war keine gewollte, sondern eine gewordene, keine 
teleologische7, sondern eine naturhistorische, auf mechanische Weise ent-
                                                                    
5 Vgl. die unterschiedliche Verwendung des Adaptationsbegriffs a) im Sinne einer aktuellen Anpassung an das 
Belastungsgefüge und b) im Sinne einer evolutionären Auswahl besonders geeigneter Merkmale z. B. in 
einer ökologischen Nische. 
6 Vgl. Woff`s Gesetz, Julius Wolff (1836 – 1902). 
7 Teleologie geht davon aus, dass Entwicklungsprozesse oder Handlungen an Zwecken orientiert sind und 
deshalb auch zweckmäßig ablaufen. Teleologie als Weltanschauung liegt die Annahme von entweder 
äußeren oder inneren Zweckursachen zugrunde entweder durch das Wirken einer zwecksetzenden Weltkraft 
(bei Platon durch die außerweltlichen Ideen; in der christlichen Theologie durch die göttliche Vorsehung) 
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standene; denn nicht das einem vorgefassten Zwecke entsprechende, son-
dern das, was die nothwendigen Eigenschaften zum Bestehen unter den ge-
gebenen Verhältnissen hatte, blieb übrig“. (Roux, ebd. S. 27) 
Roux bezieht sich in seinen Aussagen sowohl auf morphologische (morphologisches 
Gesetz) als auch auf physiologische (physiologisches Gesetz) Aspekte. „Durch verstärkte 
Thätigkeit wird die specifische Leistungsfähigkeit der Organe erhöht“. (Roux, 1881, S. 
24) 
In der Sinnesphysiologie werden mit Adaptation Mechanismen bezeichnet, die eine 
direkte Antwort (oder Regulation) auf Außenreize darstellen (z. B. O2-Angebot, Tempe-
ratur, Druck etc.). Dabei verändern Rezeptoren ihre Reizschwelle bei konstanter Reizin-
tensität und -dauer. Die unterschiedlichen Rezeptoren adaptieren, je nach ihrer Aufgabe, 
mit unterschiedlichen Adaptationsgeschwindigkeiten (schnell, mittel und langsam adap-
tierende Rezeptoren), z. B. Hell-Dunkel-Adaptation des Auges, Einstellen des Gehör-
sinns auf einen Geräuschpegel, Anpassung der Geruchs- und Geschmacksrezeptoren oder 
Einstellen der Empfindlichkeit der Muskelspindel gegenüber Muskelspannung. Im 
Extremfall kann die Adaptation so vollständig sein, dass die Erregungsweiterleitung 
(Erregungsleitung) unterbunden und damit der Reiz nicht mehr wahrgenommen wird (z. 
B. Berührungsreiz durch Kleidung). Eine mögliche Adaptation besteht in der Verände-
rung der Signaltransduktion. Dabei werden einzelne Komponenten (Menge, Aktivie-
rungszustand etc.) der Reizverarbeitung verändert. Diese Art der Adaptation wird als 
Habituation bezeichnet. (Precht et al., 1973; Schmidt & Schaible, 2006, S.186ff; Schmidt 
et al., 2010, S.257ff). 
 
Der menschliche Organismus passt sich den Belastungen an, denen er ausgesetzt ist. 
Wird ein bestimmter Muskel regelmäßig stark beansprucht, so passt er sich diesen Belas-
tungen an und wird stärker. Wird er nicht belastet, so bildet er sich zurück (Atrophie). 
Damit ein Muskel, beziehungsweise der gesamte Organismus, sich in seiner sportlichen 
Leistungsfähigkeit steigern kann, benötigt er Trainingsreize. Diese Reize müssen eine 
individuelle, vor allem vom Trainingszustand abhängige Schwelle überschreiten, um 
wirksam zu sein. Ist der Trainingsreiz zu stark kommt es zu Funktionsschädigungen und 
damit zu Einschränkungen der Leistungsfähigkeit (vgl. anabole und katabole Wirkungen, 
Laube, 2011, S.336). 
 
Muskel-, Binde- und Stützgewebe ist in der Lage, sich, innerhalb von Grenzbereichen, 
funktionell einwirkenden Kräften anzupassen und dadurch seine biomechanischen Eigen-
schaften mit aktuellen Bedingungen und Erfordernisse abzustimmen.  
                                                                                                                                                                        
oder durch die Dinge selbst (nach Aristoteles wird diesen ein Streben nach bestimmten Zielzuständen 
zugeschrieben). (Vgl. Mayr, 1984). 
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„Makroskopisch manifestiert sich die Anpassung in Form und Größe von 
Knochen, Gelenken und den Angriffspunkten von Sehnen, Bändern und 
Muskeln, mesoskopisch in der Anordnung und Ausrichtung von Feinbau-
elementen, wie Spongiosatrabekeln und mikroskopisch im Auf- oder Ab-
bau von Materialien wie Strukturproteinen und Kollagen“ (Lohmann, 2005, 
S.12).  
Die Frage nach biopositiven Anpassungen und dazu gehörende, spezifische Beanspru-
chungen, mit denen die oben genannten Komponenten gezielt beansprucht werden 
können, ist nicht trivial. De Morree beantwortet sie im Hinblick auf die Funktion einer 
Adaptation: 
„Die Natur kann nur dann gut funktionierendes Gewebe herstellen, wenn 
diesem schon ab einem sehr frühen Stadium die richtigen Funktionen ab-
verlangt werden […]. Wird ein Gewebe stärker belastet, dann wird der Wi-
derstand gegen die Verformung vergrößert, indem mehr Bindegewebe an-
gelegt wird, und zwar so, dass neugebildete Fasern in Richtung der 
aufgezwungenen Belastung deponiert werden“ (de Morree, 2001, S. 6).  
Ullrich und Gollhofer (1994) verweisen darauf, dass über das physiologische Korrelat bei 
Dehnungen keine Kenntnisse vorliegen. Roussell et al. beschreiben die Veränderung der 
Muskelform nach Arbeitsbelastungen (et al., 2000), Rennie (2001) beschreibt Adaptati-
onswirkungen nach Kraft und Ausdauerbelastungen. Dehnbelastungen werden hier zwar 
nicht explizit besprochen, allerdings sind Spannungen nach Dehnungen und Spannungen 
nach Kontraktionen vergleichbar. 
 
Reizstufenregel (Roux-Prinzip) 
Die Reizstufenregel nach Roux teilt Trainingsreize in vier Gruppen ein: 
(1) unterschwellige Reize (für eine Leistungsverbesserung ungeeignet). 
(2) schwach überschwellige Reize (funktionserhaltende Trainingsreize). 
(3) stark überschwellige Reize, auch adaptive bzw. optimale Reize genannt: (Leis-
tungssteigerung durch Superkompensation). Auslösung physiologischer und 
anatomischer Veränderungen. 
(4) zu starke Reize (Übertraining, Leistungsverlust). 
Die Auswirkungen gleicher Reize können (z. B. in Abhängigkeit vom jeweiligen Trai-
ningszustand) völlig unterschiedliche Auswirkungen haben. So kann das gleiche Training 
beispielsweise bei einem untrainierten Freizeitsportler eine deutliche Leistungssteigerung 
bewirken, während es bei einem Leistungssportler nur unterschwellig wirkt und so noch 
nicht einmal zu Leistungserhaltung beiträgt. Gemäß dem Reizschwellengesetz muss ein 
bestimmter Schwellwert überschritten werden, um eine Anpassungsreaktion zu erhalten. 
Der Belastungsreiz muss daher immer dem Trainingszustand des Sportlers angepasst 




Gisler (2007) zeigt den Zusammenhang zwischen Einflüssen unterschiedlicher Art 
(Störsignale), spezifischen Wirkorten und möglichen Adaptationen sowie deren Verände-
rungen im Gesamtsystem: 
„Auf die Muskelspannung und Muskellänge wirken unterschiedliche phy-
siologische Einflussgrößen, nämlich neurophysiologische, strukturelle so-
wie biophysikalische, welche wiederum durch vasogene, viskose und nutri-
tive Komponenten geprägt werden. Konsequentiv führt dies zu distinkten 
Unterschieden in der angewandten Dehnpraxis mit entsprechend differen-
zierenden Störsignalen im Nervensystem sowie innerhalb der myogenen, 
tendogenen und desmogenen Matrix. Das Ergebnis dieser Störsignale sind 
qualitative und/oder quantitative Adaptationen, welche dann in einem 
strukturellen/funktionellen/klinischen Effekt erkennbar sind. Um indizierte 
Anpassungen durch spezifische und effektive Trainingsreize zu generieren, 
ist es notwendig zu wissen, welche Muskeln welche Veränderungsansprü-
che aufweisen, in welchem kausalen Zusammenhang die biophysikalisch 
und/oder neurophysiologisch determinierten Reize mit der metabolischen, 
strukturellen, kontraktilen Adaptation stehen und welche Konsequenzen die 
angestrebten Veränderungen im neuromuskulären System (z. B. Haltung, 
Leistung, Schmerzgeschehen) sowie auf die Gelenkphysiologie haben.“ 
(Gisler, 2007, S. 139). 
Die Theorie der funktionellen Anpassung beruht auf der Hypothese,  
daß [sic] dem spezifisch funktionellen Reiz jedes Gewebes zugleich eine 
trophische, Ernährung anregende Wirkung zukomme. Dieser Reiz führt al-
so zur Assimilation d. h. zur Bildung neuer entsprechender Substanz, sowie 
zum Ersatz und zur Überkompensation des Verbrauchten. Ein so beschaf-
fenes Protoplasma der verschiedenen Gewebe schließt in sich das Prinzip 
der funktionellen Selbstgestaltung des zweckmäßigen=Dauerfähigen.“ 
(Barfurth, 1924, S. V [sic]). 
Dieses als Gesetz von der Abhängigkeit von Form und Funktion von Geweben stützt sich 
im Wesentlichen auf die Kenntnisse der Anpassung z. B. der Bälkchenstruktur bei Kno-
chengewebe bei fehlenden funktionellen Reizen. (Entwicklungsmechanik als Lehre von 
den Ursachen der organischen Gestaltungen, somit die Lehre von den Ursachen der 
Entstehung, Erhaltung und Rückbildung dieser Gestaltungen). Allerdings musste bereits 
Roux erkennen, dass seine Untersuchungen keinen Aufschluss über „die Ursachen des 
Entstehens, des Werdens der Eigenschaften“ geben konnten (Barfurth, 1924, S. VII). 
Einen sehr interessanten Aspekt liefern Gould & Lewontin (1979), die in einem anderen 
Zusammenhang adaptive Prozesse jedenfalls zum Teil bestreiten, weil viele Phänomene 
auch als sog „nichtadaptive Nebenprodukte“ entstanden sein können. Als Metapher für 
dieses Phänomen nennen sie Spandrillen (Bogenzwickel) aus der Architektur und postu-
lieren, dass es auch Eigenschaften gebe, die sich nicht durch biologische Auslese ergeben 
haben. 
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Auch nach kritischer Prüfung der Aussagen des biologischen Gesetzes – z. B. inwiefern 
es sich überhaupt um Gesetzmäßigkeiten handelt – ist bisher unbestritten, dass bei physi-
ologischen Belastungen Adaptationen im Sinne biopositiver Effekte zu erwarten sind8, 
obwohl oder gerade weil „.. die erdrückende Zahl der Erscheinungsabläufe, deren Re-
gelmäßigkeit und Beständigkeit zur Aufstellung des Postulates der allgemeinen Kausali-
tät geführt haben, die gemeinsame Wurzel der beobachteten strengen Gesetzmäßigkeit - 
der Zufall ist“ (Kricheldorf, 2014, S. 18). Die Folgen mechanosensitiv wahrgenommener 
Dehnreize sind inzwischen in großen Teilen und prinzipiell aufgeklärt (Burkholder, 2008; 
Hoppeler, 2011; Zielinski, 2012; Galloway et al., 2013; Knopp, 2014) und sind mit hoher 
Wahrscheinlichkeit in diesem Zusammenhang zu verstehen. („...bei biochemischen 
Reaktionen gibt es einen direkten kausalen Zusammenhang zwischen Einzelreaktion, 
Gesamtverhalten aller analog reagierenden Moleküle und biologischer Auswirkung.” 
(Kricheldorf, 2014, S. 19)) 
 
Dies gilt auch für die Anpassung von Teilen einer Responsematrix und deren Gesamtver-
halten. Dabei sind zunächst keine Effekte im Sinne besserer Dehnfähigkeit zu erwarten, 
sondern eine verbesserte Leistung der Systeme. D. h., dass im Gegenteil –gemäß dem 
Adaptationsmodell – Dehnungen mehr Widerstand entgegengesetzt werden kann als vor 
der Adaptation oder anders formuliert, die aus einwirkenden Dehnungen resultierenden 
Spannungen besser aufgenommen werden können. Damit muss die Interpretation der 
nachgewiesenen Effekte (stabileres Bindegewebe) nach Dehnungen verändert werden: 
Nicht trotz der höheren Spannung in gleichen Gelenkwinkelstellung sondern aufgrund 
der höheren Leistungsfähigkeit des Gesamtsystems im Wesentlichen des bindegewebigen 
Apparates kann erklärt werden, warum im Bereich der Regelung und Steuerung im 
Bewegungsvollzug größere Bewegungsausschläge im Sinne von aktiver Kontrolle mög-
lich sind – in diesem Zusammenhang von Gewöhnung (Habituation9) zu sprechen ist 
problematisch bzw. nicht korrekt.  
Viele Grundannahmen zur Wirkung von Dehninterventionen widersprechen dem darge-
stellten Adaptationsgedanken:  
Insbesondere erhofft man durch ein langfristiges regelmäßiges Dehnen des 
Muskels eine Anpassungsreaktion der Faserhüllen in dem Sinne, dass der 
Widerstand, den diese einer Dehnung entgegensetzen, reduziert wird, damit 
auf diese Weise größere Gelenkreichweiten möglich sind und muskuläre 
Verspannungen beseitigt werden. Noch 1996 glauben Knebel und Knebel 
[.] diese Position verteidigen zu müssen - unter Berufung auf Cowan et al. 
[.], die eine Längenzunahme von Bindegewebsfibrillen von 8% nach 
                                                                    
8 Zur Frage der Gesetzmäßigkeiten bzw. den Naturgesetzen siehe Kricheldorf, 2014, S. 16 
9 Unter Habituation versteht man die verringerte Reaktion eines gesamten Organismus auf länger dauernde 
Reizeinwirkung (Schmidt et al, 2010, S. 257), vgl. Kap. Neuromuskuläre Aspekte, S.151. 
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Dehnbeanspruchung nachgewiesen haben sollen.“ (Wiemann et al., 1998, 
S. 630).10 
Nach mechanical loading und Abschluss von Regenerationsprozessen nach der Belastung 
ist ein gesteigerter Funktionszustand in den Strukturen, Bereichen, Systemen, Subsyste-
men zu erwarten, deren Funktion durch die Beanspruchung gefordert wurde.  
Aufgrund des gesteigerten Funktionszustandes der Teilsysteme kann es anschließend 
auch zur verbesserten Leistungsfähigkeit des Gesamtsystems kommen (vgl. Galloway et 
al., 2013).  
Galloway et al. (2013) zeigten die vitale Bedeutung von mechanical loading während der 
Embryonalentwicklung und bei Regenerationsprozessen. Insbesondere zeigten sie die 
Abhängigkeit der Prozesse von Modifikationen von Belastungsparametern („adapt to 
changes in loading conditions”) und lokalen Rahmenbedingungen.  
The resident cell population composing tendon tissue is mechanosensitive, 
given that the cells are able to alter the extracellular matrix in response to 
modifications of the local loading environment. (Galloway, 2013, S. 1620) 
Durch Belastungsreize oder nach Schädigungen/Verletzungen werden Fibroblasten 
aktiviert, die wiederum relativ schnell neue Bindegewebsstrukturen aufbauen können 
(Aufbau, Umbau, Reparatur). Je nach Ort und Anforderung können die Fibroblasten 
hierzu unterschiedliche Proteoglycane mit unterschiedlichen Eigenschaften herstellen. In 
diesem Zusammenhang ist es wichtig zu wissen, welche Fibroblasten durch welche Reize 
gezielt gefördert werden können, um die entsprechenden Reize im Training und in der 
Therapie sinnvoll einsetzen zu können. Diese Frage wurde unter dem Aspekt der Signal - 
Spezifik und zugeordneter Dehnwirkung bisher nicht bearbeitet. 
 
2.2 Das Responsematrix-Modell n. Toigo und 
Boutellier (2006) 
Nach Mayr (1984) ist es ein grundsätzliches Problem bei der Untersuchung biologischer 
Systeme, dass die tatsächlichen Adaptationen bzw. Veränderungen nur auf der Plausibili-
tätsebene unter Berücksichtigung der zellulären Aspekte fassbar sind.  
Zur Klärung der unterschiedlichen Funktionsebenen und deren Zusammenspiel sowie zur 
Definition und Zuordnung von Belastungsstimuli und Wirkungen haben Toigo und 
Boutellier (2006) das Modell der Responsematrix entwickelt und für den Bereich der 
Trainingswirkungen im Krafttraining spezifiziert. 
                                                                    
10 Der Hinweis auf Knebel & Knebel findet sich nur im Original des Beitrags mit dem Zusatz, dass Cowan et al 
[.] die 8%ige Dehnung kollagener Eiweißmolekülen auf die Analyse der räumlichen Konfiguration beziehen. 
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Ein Trainingsstimulus mit definierten mechano-biologischen Charakteristika (Belas-
tungsnormative) wird mechano-chemisch transduziert in eine quantitative und/oder 
qualitative Adaptation des Muskel Phänotyps auf der Basis der betroffenen Response-
matrix. Die Adaptation ist verbunden mit korrespondierenden Adaptationseffekten.  
 
Abbildung 1: Responsematrix. Modellvorstellung zum Signalweg von Belastungsstimuli, strukturellen, 
metabolischen und kontraktilen Adaptationen bis zu funktionellen und/oder klinischen Effekten, 
mod. n. Toigo, (2006a, S.102) und Toigo & Boutellier, (2006, S. 644). 
Erläuterung zur Abbildung 1: Überschwellige physiologische Reize (Trainingsstimuli) 
führen zur Störung der muskulären Spannungsintegrität (Ingber, 2003). Die mechanosen-
sitive Aufnahme führt zu einer mechano-chemischen Antwort und zu molekular-
zellulären Veränderungen (Tidball, 2005). Zwischen Trainingsintervention und Trai-
ningseffekt besteht ein korrelativer, jedoch kein kausaler Zusammenhang. Ein kausaler 
Zusammenhang besteht lediglich zwischen der über die Responsematrix induzierten 
Signaltransduktion und der Adaptation (Toigo & Boutelier, 2006). Weitere Faktoren, die 
Muskelwachstum bewirken sind „Force, strain, damage and repair, metabolic stress, 
hormonal influences“ (Fowles at al., 2000). Eine Differenzierung der Adaptationswir-
kung erfolgt in der Verrechnung der Gesamtkonstellation. Eines der Hauptprobleme 
dabei ist, dass es trotz gleichen und valide nachvollziehbaren Stimuli stets zu einem 
multifaktoriellen Belastungsgefüge kommt, welches simultan verschiedene Signalpara-
meter aktiviert. Dies beinhaltet sowohl die mechanische Ausgangsbelastung als auch die 
komplexe Signaltransduktion (Gehlert et al, 2008, S. 14). 
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Holfelder und Bubeck (2012) beleuchten den Nutzen des Modells von Toigo und Boutel-
lier (2006, vgl. Abbildung 1) für ein besseres Verständnis der Laktatdiagnostik. Sie 
zeigen die Zusammenhänge zwischen der Art der Belastung, spezifischen Reiz-
Signalkaskaden, Einflüssen auf zellulärer und molekularer Ebene sowie individualspezi-
fischen Faktoren bis zu Veränderungen des individuellen Lactatverhaltens. Diese Vorge-
hensweise eröffnet Möglichkeiten der besseren Bewertung des aktuellen Leistungsstan-
des und der individualspezifischen Trainingssteuerung und Auswertung. 
Das Modell hat ebenfalls große Bedeutung zum Nachweis der Wirkungen von „mechani-
cal loading“ durch Dehn- und Spannungsreize u. a. zur Erklärung der Sarkomerverlänge-
rung auf der strukturellen Ebene sowie globaler Wirkungen (Verletzungsprophylaxe, 
Leistung) auf der Ebene von klinischen Effekten.  
2 Theoretische Grundlagen 
18 
 
Abbildung 2: Responsematrix bei Ausdauerbelastungen, Holfelder & Bubeck, (2012, S. 36). 
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In der Abbildung 2 wird schematisch gezeigt, wie eine spezifischen Belastung auf zellu-
lärer und molekularer Ebene unter Berücksichtigung der individualspezifischen Respon-
sematrix bis zum individuellen Lactat-Kurvenverlauf verschaltet wird (Holfelder & 
Bubeck, 2012, S. 36). Holfelder und Bubeck differenzieren dabei nicht die sog. „reizspe-
zifischen Signalkaskaden“, die nach Toigo & Boutellier (2006) alle Formen von mecha-
nical Loading sowie Ausdauerbelastungen darstellen können. 
 
Erklärung unterschiedlicher Effekte 
Mit dem Responsematrix- Modell können unterschiedliche Beobachtungen erklärt wer-
den: 
(1) Varianz von Signal und Effekt: 
Dieselben Übungen führen manchmal zu unterschiedlichen Wirkungen und unter-
schiedliche Signale dennoch zu vergleichbaren Wirkung. Baumgart und Freiwald 
(2007) zeigten durch EMG-Aufzeichnungen, dass trotz identischer Bewegungsan-
weisung nicht davon ausgegangen werden kann, dass eine Dehnübung bei allen 
Probanden gleich ausgeführt wird bzw. die gleichen Mechanismen hervorruft 
(Baumgart & Freiwald, 2007). Erklärt werden kann dies durch den hohen Grad der 
Individualität der Responsematrix, die sich sogar in der unterschiedlichen Aufnah-
me und Verarbeitung von Bewegungsaufgaben dokumentieren lässt. 
(2) Responder-Non-Responder: 
Bei der Wirkung von Dehninterventionen gibt es wie z. B. bei der Verabreichung 
von Medikamenten (Responder, Non-Responder) individuelle Unterschiede. Aller-
dings ist die Responder-non-Responder Sicht zu einfach, denn entsprechend der 
bisherigen Darstellung kann es durchaus in Teilbereichen des Gesamtsystems Reak-
tionen oder Veränderungen geben, wobei erst in der Summe aller Wirkungen und 
Anpassungen eine Signaltransduktion mit den beschriebenen Veränderungen er-
folgt. 
(3) Wechsel von Anpassungen auf einen konstanten Trainingsreiz: 
Aufgrund von Unterschiedlichkeiten im Bereich der Wirkung von Enzymen (z. B. 
Calcineurin im Fasertyp I und IIa, bedeutsam bei Transcriptionsprozessen) sind Fa-
sertypveränderungen in entgegengesetzte Richtungen erklärbar, da Trainingssignale 
jeweils auf unterschiedliche Responsematrix-Konstellationen treffen. 
(4) Unterschiedliche Anpassungen trotz gleicher Stimuli: 
Dies ist zu beobachten z. B. je nach Zeitpunkt der Belastung. Die Ursache dafür 
liegt in den Jahreszeit-abhängigen unterschiedlichen Veränderungen der Schlüssel-
moleküle der mitochondrialen Biogenese. So verlaufen z. B. die Adaption mehrerer 
essenzieller Parameter mitochondrialer Signaltransduktion (z. B. 5 ́AMP aktivierte 
Proteinkinase (AMPK), Winder et al., 2000, S. 2220ff; Bergeron et al., 2001), der 
peroxisome proliferator activated rezeptor gamma coactivator 1 α (PGC-1α) sowie 
der nuclear respiratory factor 1 (NRF-1) und eine Reihe zwischengeschalteter Sig-
2 Theoretische Grundlagen 
20 
nalmoleküle (CamKIV, Calmodulin, PKC, p38), Hood et al., 2006, S. 2266ff) trotz 
gut nachvollziehbaren Belastungsmustern unterschiedlich (Gehlert et al., 2008). 
Bloch et al. (2010) berichten zusätzlich von saisonalen Unterschieden der Skelett-
muskeladaptation trotz gleichen Trainings. 
 
Dispositions Matrix  
Die funktionelle und strukturelle Adaptation auf spezifische Trainingsreize ist abhängig 
von der Dispositionsmatrix. Darunter versteht man z. B. Gewebe und Organe oder 
Strukturen, die auf die Responsematrix, z. T. nach Adaptation, verändernd eingreifen 
können. Training und andere Einflüsse können die Dispositions- oder Prädispositions-
matrix verändern und so die Voraussetzung für neue funktionelle und strukturelle Adap-
tationen schaffen. Veränderbare Zielgrößen sind: 
 Anpassungen auf zellulärer Ebene 
 Sarkomerkonstellation (Anzahl und Größe) 
 Aktin-Myosin-Komplex 
 Titin, PEVK-Region  
 Tubuli, Jonen, Jonen-Kanäle 
 Z-Scheibe 
 Extrazelluläre Matrix 
 Mechanosensitive Strukturen 
 Signaltransduktion, Signalkaskaden 
 Kollagenproduktion, Einbau der Kollagene 
 Fascien, extrazelluläre Matrix 
 
Belastungsparameter (Stimuli) 
Bei der Konzeption von Dehnprogrammen bereitet die Bestimmung von Belastungspa-
rametern (Toigo (2006) nennt diese trainingsrelevante Determinanten) und deren Zuord-
nung zu Effekten große Schwierigkeiten vor allem aufgrund der beschriebenen Varianz. 
Marschall, (1999) begründet dies mit der uneinheitlichen und fehlenden Beschreibung 
der für die Beweglichkeit relevanten Belastungsparameter. In Anlehnung an Harre, 
(1979) und andere beschreiben Schönthaler und Ohlendorf (2002, S. 21ff) die Belas-
tungsnormative für das Training der Beweglichkeit wie allgemein üblich in Dauer, 
Umfang, Intensität, Dichte und Häufigkeit. Für das Krafttraining haben Toigo & Boutel-
lier (2010) weitere Normative entwickelt, die bzgl. Dehninterventionen geprüft und 
vermutlich erweitert werden müssen. 
 
Einflussfaktoren auf die Wirkung der Stimuli (Komponenten der Matrix) 
Neben den genannten Belastungsnormativen unterliegt die Aufnahme und Verarbeitung 
der Stimuli in den Prozess der zellulären Reaktion vielen weiteren Faktoren (Zusammen-
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stellung nach Russell et al. 2000; Rennie, 2001; Pette, 2002; Flück und Hoppeler, 2003; 
Kjaer, 2004; Allen et al. 2005; Flück, 2006a; Vogel & Sheetz, 2006; Tegtbur et al., 2009; 
Doessing et al. 2010.; Alberts et al., 2011; Holfelder & Bubeck, 2012; Zielinski, A. 
2012). Genannt werden 
 Alterungsprozesse wie z. B. Veränderungen der Wassereinlagerung ins Gewebe, 
altersbedingte Ausbildung von Crosslinks, Verschiebung der prozentualen An-
teile im Bereich unterschiedlicher Kollagene etc. 
 Fehlentwicklungen, z. B. bedingt durch Ungleichgewichte antagonistisch wirken-
der Systeme, einseitigen Beanspruchungen, Schon- und Ausweichsituationen, 
Schutzspannungen, unphysiologische Beanspruchungen. 
 Einschränkungen der normalen Funktionen nach Verletzungen, durch Schmerzen, 
nach Überbelastungen, Entzündungen, PH-Wert-Veränderungen (vgl. Ernäh-
rungsaspekte oder Lactat als Signalmolekül), chem. Einflüsse im Zusammen-
hang mit Ernährung, Stress etc.) oder durch Kompensations- oder Schutzmecha-
nismen. 
 Systematische / akute Einschränkungen aufgrund veränderter „Null-Wert-
Einstellung“, (vgl. „neurale Norm“, Albrecht, 2015, S. 22), Ruhemodus-
Veränderungen, Temperatureinfluss v. a. bei Kälte, Konsistenz von Hyaluronon 
oder durch andere neuronale Einflüsse (z. B. Entzündungen, Hemm- und Akti-
vierungsmechanismen). 
 Zeitpunkt der Beanspruchung im Tagesverlauf, in Abhängigkeit vorausgegangene 
Erholungspausen. 
 Aktueller/individueller Leistungszustand. 
 Sportart, abgerufene Leistung. 
 Psychische Aspekte (Wille, Motivation). 
Die Einflüsse sind äußerst vielfältig, untereinander vernetzt und beeinflussen sich gegen-
seitig. So ist inzwischen bekannt, dass z. B. Lactat eine wichtige Rolle bei der Umstruk-
turierung des fascialen Bindegewebes spielt (Kottmann et al, 2012). Lactat wiederum 
wird beeinflusst durch metabolischen Stress, durch den nutritiven Status und anderem.  
Durch falsche Ernährung werden das Säure-Basen-Gleichgewicht der Fascien und damit 
auch potenzielle Trainingswirkungen negativ beeinflusst (Schleip et al., 2014). Aussagen 
zur empirischen Valenz oder zur Gewichtung einzelner Faktoren sind deshalb sehr 
schwierig und mit üblichen Reiz-Reaktions-Aussagen nicht möglich.  
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2.3 Biologisch-anatomische Aspekte 
2.3.1 Viscoelastizität der Muskulatur 
Die Muskulatur hat plastische/viskose und elastische Eigenschaften. Das davon geprägte 
Verhalten, das als Viscoelastizität bezeichnet wird, ist zeit-, temperatur- und frequenzab-
hängig und zeigt, im Gegensatz zu elastischem Verhalten, Relaxation, Creeping und 
Hysterese (vgl. McHugh et al., 1992). Durch konzentrische Kontraktion verkürzt sich der 
Muskel, wobei sich die Muskelspannung erhöht. Bei Dehnung nimmt die Länge zu und 
es entsteht ebenfalls Spannung (Witte, 1996). Ursache ist das komplexe System von 
kontraktilen und elastischen Elementen, die als kontraktile Komponente mit parallel-
elastischen und serienelastischen Komponenten beschrieben werden (Huijing, 1984). 
Sowohl bei Kontraktion als auch bei Verlängerung bremst Viskosität die Gesamtwirkung. 
Durch Erwärmung wird die Viskosität herabgesetzt und dadurch die bremsende Wirkung 
verringert (siehe Bedeutung des Aufwärmens zur Leistungssteigerung als biophysikali-
sche Wirkung). Wiemann zeigte 1998 am Beispiel der ischiocruralen Muskeln, dass bei 
unterschiedlichen Dehngeschwindigkeiten aufgrund der viscoelastischen Eigenschaften 
das Verhalten der Muskelfasern beeinflusst wird. Neben den viscoelastischen Eigenschaf-
ten des Muskelmaterials spielt somit der Zeitfaktor sowie der Dehnungsgrad eine Rolle 
und muss bei Dehninterventionen berücksichtigt werden.  
Bisher kaum beachtet wurde Titin als Quelle der Viscoelastizität. Minajeva et al. (2001) 
erklären das viscoelastische Verhalten durch “Unfolding of Titin domains”. Die Rückfüh-
rung der viscoelastisch bedingten Veränderungen erfolgt schneller als die Rückführung 
von ROM, so dass die Veränderung von ROM nicht lediglich mit den viscoelastischen 
Eigenschaften begründet werden kann (Mizuno, 2014, S. 152). 
2.3.2 Hysterese 
Bei der Dehnung eines Muskels steigt die Ruhespannung in Abhängigkeit des Dehnungs-
grades des Muskels an (Ruhespannungsdehnungskurve). Bei der anschließenden Entdeh-
nung werden in der gleichen Gelenkwinkelstellung niedrigere Spannungen gemessen. 
Dieses sehr individuelle und von verschiedenen Parametern abhängige Verhalten (vgl. 
Kurve rechts) bezeichnet man als Hysterese.  
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Abbildung 3: Hystereseeffekt nach langer Dehnphase (links) und entsprechende Winkel-Kraftkurven von vier 
Versuchspersonen im Vergleich (rechts). Fm-auf = Steigungswerte der Dehnungskurve und 
Entdehnungskurve; FInt = Integral unter der Dehnungskurve; Fmax = maximal erreichte Deh-
nungsspannung. (Schönthaler et al., 1998, S. 225). 
2.3.3 Creeping 
Wird die im Muskel durch Dehnung erzeugte Spannung über einen längeren Zeitraum 
aufrechterhalten wird bei gleicher Spannung eine größere Dehnbarkeit erreicht. Dieses 
als Creeping bezeichnete Verhalten (Cowin & Doty, 2007, S. 222) beruht darauf, dass 
Kollagenfibrillen nach länger dauernden, langsamen und gehaltenen Dehnungen die 
Ausrichtung ihrer zunächst welligen Struktur parallel zur Zugrichtung verändern. 
Dadurch ergibt sich eine Verbesserung der Dehnfähigkeit, die bis zu 60 min nach der 
Dehnung anhalten kann (Viidik, 1973).  
Die biologische Bedeutung dieser Veränderung wird oft beschrieben, jedoch selten 
diskutiert und begründet (Freiwald, 2009, S.251) und ist bis heute nicht verstanden. 
Neuere Untersuchungen zu diesem Phänomen konnten nicht gefunden werden (vgl. 
Kjaer, 2004; Höss-Jelten, 2004, S.12). Gelegentlich werden Creeping-Effekte für die 
Reduktion von Schnellkraftleistungen nach längeren Dehnphasen verantwortlich ge-
macht, weil angenommen wird, dass weniger elastische Energie gespeichert werden kann 
(Ulrich & Gollhofer, 1994, S. 337).  
2.3.4 Relaxation 
Wird ein Muskel endgradig gedehnt (Lmax) und in dieser Dehnposition längere Zeit (>30 
sec) belassen nimmt die Spannung des Muskels ab. Die Abnahme der Spannung wird als 
Relaxation bezeichnet (Stress relaxation, Magnusson (1998)). Der Vorgang ist mehrfach 
wiederholbar und führt zu einer erweiterten Abnahme der gemessenen Dehnspannung bei 
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gleicher Gelenkwinkelposition bzw. zu einer erweiterten ROM bei gleicher Spannung. 
Die Ursachen für dieses Verhalten beruhen auf den viscoelastischen Eigenschaften der 
Muskulatur. Verschiedene Modelle und entsprechende Berechnungen werden beschrie-
ben bei Cowin und Doty (2007, S.212ff). 
 
Abbildung 4: Relaxationswirkung von Stretchingübungen, linke Abbildung: Schönthaler, 1998, S. 228), rechte 
Abbildung: Wydra, (2004b, S. 6). 
Abbildung 4 zeigt links unterschiedliche Kurvenverläufe nach verschiedenen Dehnungen 
hintereinander (Schönthaler, 1998) sowie rechts die Veränderung der Dehnungsspannung 
nach Erweiterung der Dehnposition in mehreren Stufen (Wydra, 2004b). 
Die visko-elastischen Komponenten zeigen bei einer Dauerdehnung ein vollkommen 
anderes Verhalten als bei einer schnellen Dehnung (Wiemann, 1998). Bei einer langsa-
men Dehnung kommt es zum Creeping-Effekt, wodurch die Fähigkeit der Muskulatur, 
kinetische Energie zu speichern bzw. den kontraktilen Apparat vor Überdehnung zu 
schützen, vermindert wird und verloren gehen kann. Berichte über die Verschlechterung 
der Schnellkraftleistungsfähigkeit bzw. die Entstehung von Muskelkater nach statischem 
Dehnen werden oft in diesem Zusammenhang dargestellt (Hennig & Podzielny, 1994; 
Rosenbaum & Hennig, 1997; Wiemann & Kamphöfner, 1995). Allerdings sind die 
Ergebnisse nicht einheitlich, so dass es für entsprechende Aussagen keine Evidenz gibt. 
Die biologische Bedeutung von Creeping ist damit weiterhin unklar, allerdings ist davon 
auszugehen, dass eine schlüssige Erklärung bisher lediglich noch nicht gefunden wurde. 
In der Biologie gibt es keine derart stabilen Funktionen ohne biologische Bedeutung. 
 
2.3.5 Elastizität und Stiffness  
Eine der wesentlichen Strukturen für die elastischen Eigenschaften der Muskulatur ist das 
Filament Titin, das Linke et al. (2000) als Rückstellfeder mit mindestens 2 Federraten 
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beschreibt. Da gerade in den letzten Jahren erkannt wurde, dass Titin weit mehr Aufga-
ben hat als vorher bekannt und Prozesse nach Dehnbelastungen beeinflusst, wird Titin im 
Zusammenhang mit der Beantwortung von Frage 2.1 beschrieben. 
Weitere Strukturen der Muskulatur, die zum elastischen Verhalten beitragen sind die 
Aktin-Myosin-Verbindungen (Rigor-Komplex), die Myosinköpfchen und Kollagen 
enthaltende Strukturen wie z. B. die bindegewebigen Hüllen der Muskulatur (Endo-, Peri- 
und Epimysium). Nach Wiemann (1994) sind diese Strukturen zwar nur bei endgradiger 
Verlängerung relevant und tragen deshalb kaum zum Verlauf der Ruhespannungsdeh-
nungskurve bei. Allerdings berücksichtigt Wiemann nicht die Relevanz gerade des 
endgradigen Bereichs bei Dehnungen.  
Witte (1996) untersuchte den Einfluss verschiedener Bestandteile (Muskeln, Sehnen etc.) 
auf das Elastizitätsverhalten: Als Substrate für das Elastizitätsverhalten beschreibt Witte 
Sehnen als Speicherort für Elastizität als relativ unbedeutend. Im aktiven Muskel ist 
Kollagen nach Witte (1996) dagegen für ca. die Hälfte der beobachtbaren elastischen 
Energiespeicherung verantwortlich. In einer Kriterienliste vergleicht Witte biologische 
Materialien als Funktionsträger für Elastizität sowie deren funktionelle Kapazität: 
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Erst seit wenigen Jahren ist das fasciale Gewebe auch unter dem Aspekt der Muskelelas-
tizität in den Fokus der Forschung geraten. Die elastische Federkraft der Fascien (Schleip 
& Baker, 2016, S. 105) wird durch die Anordnung der Fasern und deren Eigenschaft 
gewährleistet und ist durch Dehntraining beeinflussbar. Darüber hinaus erfüllt das fascia-
le Gewebe (Extrazelluläre Matrix) eine Vielzahl weiterer Funktionen, die ebenfalls durch 
Dehnungen beeinflusst werden können. Aus diesem Grund wird Kollagen sowie dessen 




Unter Thixotropie (griechisch: thixis, Berühren und tropos, Richtung, Lexikon Geowis-
senschaften) versteht man die Abhängigkeit der Zähflüssigkeit (Viskosität) von mechani-
schen Krafteinwirkungen und deren Dauer. In thixotropen Flüssigkeiten ändert sich z. B. 
durch Umrühren oder Schütteln die Struktur, indem die Wechselwirkungen zwischen den 
Partikeln durch die auftretenden Scherkräfte verändert werden. Die Fluide werden 
dadurch dünnflüssiger. Nach Beendigung der Scherbelastung steigt die Viskosität zeitab-
hängig wieder an.  
Ton oder Knetmasse zeigen thixotropes Verhalten („Weichkneten“). Ketchup wird durch 
Schütteln flüssiger und verbleibt danach über einen gewissen (kurzen) Zeitraum hinweg 
in diesem Zustand. Synovialflüssigkeit in den Gelenken ist durch die darin enthaltene 
Hyaluronsäure thixotrop. Hyaluronsäure ist ein wesentlicher Bestandteil der extrazellulä-
ren Matrix und hier für viele verschiedene Eigenschaften verantwortlich (z. B. Funktion 
als Wasserspeicher und in diesem Zusammenhang für die hohe Druckfestigkeit). Sie 
fungiert als Schmiermittel (Synovialflüssigkeit) bei einwirkenden Scherkräften und als 
Aufnehmer von Druck. In Abhängigkeit der jeweiligen Belastung kann die Hyaluronsäu-
re ihre Viskosität anpassen (Strukturviscosität). 
Durch Aufwärmen vor sportlichen Belastungen wird die Hyaloronsäure flüssiger, verbes-
sert so die Gleitfähigkeit und vermindert dadurch den Widerstand in den Gelenken. 
Aufgrund der beschriebenen Eigenschaften beeinflusst Thixotropie wesentlich das 
Dehnungsverhalten der Muskulatur und ist somit relevant für Testungen und die Belas-
tungsgestaltung beim Dehntraining. 
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2.4 Ursachen für die Einschränkung der 
Beweglichkeit 
Die Ursachen für Beweglichkeitseinschränkungen sind sehr vielfältig. Verkürzungen der 
Muskulatur sind eher selten, viel häufiger sind neuromuskuläre Faktoren z. B. aufgrund 
nozizeptiver Einflüsse (Schonhaltungen, Hypertonus etc.), bindegewebige Faktoren z. B. 
nach Ruhigstellung (Verklebungen, Ausbildung von Cross-links etc.), knöcherne Fakto-
ren, Narben und vielem mehr. 
Nach Freiwald (2006) wird die anguläre Gelenksbeweglichkeit begrenzt durch knöcherne 
Hemmung, Band und kapselhafte Hemmung, muskuläre Hemmung und Nervenhem-
mung. 
Nach Maehl (1986 in Anlehnung an Grosser, 1976) wird die Beweglichkeit von folgen-
den Faktoren beeinflusst: Alter, Geschlecht, Muskelfaserstruktur, Muskeltonus, Erre-
gungszustand, Koordination, Kapsuläre und tendomuskuläre Einschränkungen, Tageszeit, 
Temperatur und Ermüdung. 
Aufgrund des höheren Wassergehaltes ist die Muskulatur von Frauen dehnfähiger. Die 
altersbedingte Abnahme der Beweglichkeit verläuft bei Männern und Frauen auf unter-
schiedlichem Niveau nahezu gleich. 
 
Abbildung 5: Altersbedingte Abnahme der Beweglichkeit (Schmidt, 2017, S. 139). 
Ursachen für diese Abnahme sind der altersbedingte Wasserverlust, Veränderungen des 
Anteils an Elastin sowie Bindegewebsveränderungen, u. a. bedingt durch die Reduzie-
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Bindegewebsstrukturen (Schleipp et al., 2014). Da diese oft zu (schmerzhaft) verspannten 
Muskeln führen, kommt es zusätzlich zu kompensatorischen Schonhaltungen (Böger, 
2009, S. 6f). Insgesamt ist das Bindegewebe durch die Veränderungen zugfester und 
weniger elastisch. 
 
In der Literatur werden viele weitere Ursachen für Einschränkungen der Beweglichkeit 
genannt und beschrieben: 
 Mechanische Erregung der Nozizeptoren und Auslösung von Schmerz- und/oder 
Schadensmeldungen. Nozizeptoren befinden sich in allen Geweben außer in der 
Leber und im Gehirn. (Schmidt & Schaible, 2006). Erst seit wenigen Jahren ist 
der hohe Anteil von Nozizeptoren neben weiteren – v. a. mechanosensorisch 
wirkenden Rezeptoren im Fasciengewebe bekannt. 
 Chemische Aktivierung der Nozizeptoren in der Synovia11 sowie in den gelenks-
umgebenden Bereichen z. B. bei entzündlichen Prozessen (Mense, 2000). 
 Ischämien (Blut-Rückflussstörungen, Lymphstauungen). Bei verminderter Durch-
blutung kommt es vermutlich zur Freisetzung des Hormons Bradykinin. Dieses 
wiederum führt über dessen blutgefäßverengenden Wirkung zur Tonuserhöhung 
der Muskulatur mit konsekutiven Verspannungen (Mense, 2000). Bradykinin ist 
außerdem an der Modulation der Nozizeptoren-Reizschwelle und damit an der 
Schmerzerzeugung beteiligt (Mense, 2000). 
 Myofasciale Triggerpunkte. Übererregbare, oft nur erbsengroße Stellen innerhalb 
eines verspannten Muskelbündels. Meist sind sie auf lokale Versorgungsstörun-
gen durch Schmerz- und oder psychovegetativ bedingte Gefäßkonstriktion (Eng-
stellung) oder auf eine gestörte Gelenkmechanik, z. B. bei Arthrosen zurückzu-
führen. Triggerpunkte sind häufig verantwortlich für den charakteristischen 
Übertragungsschmerz (referred pain) und verhindern die Realisierung der vollen 
Muskellänge (ROM-Einschränkung). Meist kommt es dabei zu verändertem 
Bewegungsverhalten (Ausweichbewegungen, muskuläre, neuromuskuläre Dys-
balance, dauerhaft verkürzter Muskulatur, ungünstige Arbeitshaltung) mit Fehl-
belastungen von Gelenken und der Wirbelsäule und oft chronischen Schmerz-
verläufen (Simons et al., 2001). 
 Myofasciale Dysfunktion (Engel & Seidel, 2015).  
 Ursachen für myofasciale Dysfunktionen können sein:  
– Störungen der Arthrokinematik (z. B. Blockierung von Facettengelen-
ken) 
– Lokale Fehlbelastung 
                                                                    
11 Synovia (Synovialflüssigkeit oder Gelenkschmiere) ist eine klare Körperflüssigkeit in echten Gelenken mit 
thixotropen Eigenschaften. Sie wird von der sog Membrana synovialis produziert und bildet einen Gleitfilm 
auf den Gelenkflächen. Der hohe Anteil an Hyaluronsäure ist für die Viscosität der Synovia verantwortlich. 
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– Veränderung der Bewegungssegmente 
– Nervenkompression durch (periartikuläre oder sonstige) Schwellungen 
oder Knochenproliferationen (Wucherung, Entzündung) 
– Entzündliche Prozesse. Bei entzündlichen Prozessen kommt es zu 
Schwellungszuständen. Dadurch werden freie Nervenendigungen (No-
zizeptoren) erregt (Schmidt & Schaible, 2006, S. 239). Im Entzün-
dungsgebiet kommt es zur Sensibilisierung von polymodalen Nozizep-
toren, so dass diese bereits durch nichttoxische Reizintensitäten 
(Berührung, Wärme) erregt werden. Entsprechende Schmerzen führen 
zu Schonhaltungen, Veränderungen der Muskelsteuerung, muskulären 
Dysbalancen etc. 
– Reaktiver Schmerz (Dysregulation des afferent-efferenten motorischen 
und sympathischen Systems) 
– Psychische Einflüsse, meist in Verbindung mit Schmerzgedächtnisein-
flüssen bzw. situative abhängigen Assoziationen 
– Genetisch bedingte Verkürzung (auf Ebene der Muskelfaserlänge) 
– Gesteigerter nozizeptiver (schmerzhafter) Input 
– Hypertonus der Muskulatur 
– Neurogene Gelenkimmobilisierung durch gleichzeitige Aktivierung 
von Agonisten (Hauptspieler) und Antagonisten (Gegenspieler) 
– Sarkomerverlust (zw. zwei Z-Streifen gelegene Abschnitt der Myo-
fibrillen) 
 Lokale intramuskuläre Verkürzungen durch myofasciale Triggerpunkte 
 Gleitstörungen im Gewebe (Rigidität) 
 Bindegewebige Verdickungen und Ödeme z. B. bei Muskelkater 
 Vermehrte Einlagerung von Bindegewebe in die Muskulatur z. B. bedingt durch 
Immobilisierung (u. a. nach Ruhigstellung oder durch Alterseinflüsse) 
 Massenhemmungen (Adipositas, Bodybuilding) 
 Intramuskuläre Volumenänderungen durch vegetative (Nervensystem) Einflüsse 
 Anatomisch vorgegebene und knöcherne Variationen der Gelenke (unzureichen-
des Bewegungsausmaß einzelner Gelenke) 
 Osteophytenbildung (Knochenneubildung- Randzacken, Höcker) 
 Narbenbildung (Haut, subcutanes Gewebe, Kapsel, Bänder, Sehnen, ...) nach 
Trauma (Verletzungen) oder Operation (Boeger, 2009). Dadurch entstehen ein-
seitige Belastungen mit dauerhaft verändertem Gangbild und verändertem Mus-
kelbefund 
 Einklemmung von Menisken-, Band- und Kapselstrukturen 
 Verklebungen (Gewebe) durch Bildung von pathol. Crosslinks 
 Nichtgebrauch des vorhandenen Bewegungsausmaßes (ROM-Range of motion) 
und Veränderung der Null- oder Neutralstellung 
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 Längenbegrenzung durch das periphere Nervengewebe (verkürztes Nervensystem, 
Nervenstrukturen) 
 Schädigung der Gewebe durch extremen Gebrauch und reaktiver Beweglich-
keitseinschränkung 
 Ernährungsmangel (Eiweiße)- Abbau von Muskelgewebe – Längenverlust der 
Muskelfasern – Abbau von Sarkomeren 
 Bewegungseinschränkung nach Operationen. Gut dokumentiert sind Einschrän-
kungen nach Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes (Weig, 2002, S 6). Bei 
einer Rekonstruktion des vorderen Kreuzbandes ist die häufigste Ursache für 
Komplikationen die Bewegungseinschränkung. Diese findet sich je nach Autor 
in 11% - 26% der Patienten (Lobenhofer et al., 1996, Harner et al., 1992). Sie 
beruht vor allem auf der Vermehrung von Bindegewebe innerhalb eines Gelenks 
und wird als Artrofibrose bezeichnet. 
 Blockierung und Kontraktur 
 Eine Gelenkkontraktur ist eine persistierende mechanische Funktionseinschrän-
kung von Gelenk- und/oder Weichteilstrukturen mit morphologischem Korrelat 
(List, 2008, S. 4). 
 Von funktionellen Kontrakturen spricht man, wenn diese durch Schonhaltung, 
Immobilisation oder reflektorische Muskelverkürzung entstanden sind. Struktu-
relle Kontrakturen sind verursacht durch Verkürzungen der Muskeln und des 
Bindegewebes, durch Narbenbildung und durch Inkongruenzen der Gelenke. 
 Unter Blockierung versteht man eine reversible segmentale Dysfunktion (Syno-
nym) aufgrund von Veränderungen an Gelenken mit konsekutiver Einschrän-
kung der freien Beweglichkeit12. Entgegen früherer Annahmen handelt es sich 
aber dabei nicht um eine mechanische Veränderung (Gelenksperre) sondern um 
reflektorische Verspannungen, deren Pathogenese immer noch ungeklärt 
scheint, die aber auf sehr unterschiedlichen Ursachen beruhen können (Canter, 
2006; Müller, 1997; Lewit, 2006). Im Unterschied zur Gelenkkontraktur gibt es 
bei Gelenkblockierungen kein morphologisches Korrelat des umgebenden Ge-
webes, sondern eine mechanische Funktionseinschränkung eines Gelenks in 
Verbindung mit neurophysiologischen Effekten (Speckmann & Wittkowski, 
1997). 
Die - vermutlich immer noch unvollständige - Auflistung möglicher Einschränkungen ist 
eine Hilfe bei der Konzeption von Dehninterventionen in der Therapie, da je nach Art der 
Einschränkung die Anwendung von Dehnungen abzuschätzen ist. Dies betrifft die Me-
thodik des Dehnens, die anzuwendende Technik, die Berücksichtigung des Schmerzge-
schehens, begleitende oder ergänzende Maßnahmen, die grundsätzliche Anwendbarkeit 
                                                                    
12 Parathremata, erstmals bei Hippokrates als funktionelle Verstellung von Gelenken der Wirbelsäule 
beschrieben. 
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und vieles mehr. Leider kann der angesprochene Themenbereich im Rahmen der vorlie-
genden Arbeit nicht vertieft werden. Dennoch bietet die Liste viele Ansatzpunkte für die 
Gestaltung des Dehntrainings und wird deshalb auf der Handlungsebene aufgegriffen. 
2.5 Zur Praxis der Muskeldehnung 
2.5.1 Ziele der Dehnungen 
Die Ziele, die durch das Dehntraining erreicht werden sollen, sind außerordentlich 
vielfältig. Anders als z. B. beim Ausdauertraining, bei dem Leistungssteigerung, Erhalt 
der Leistungsfähigkeit sowie hinauszögern des Leistungsverlustes klare Ziele darstellen, 
die auf der physiologischen Ebene sehr gut abgesichert sind, ist es beim Dehntraining 
schwierig zu definieren, was z. B. unter Leistungssteigerung verstanden werden soll. 
Meist wurde in der Vergangenheit als Trainingsziel die Verbesserung der Dehnfähigkeit 
in Verbindung mit Beweglichkeit verstanden (vgl. Kapitel 4.1.4). Dehntraining wird 
eingesetzt „zum Erhalt bzw. zur Wiederherstellung der vollen Beweglichkeit im Bereich 
alltäglicher, rehabilitativer und sportlicher Belastungen.“ (Hutton, 1993, S. 41), d. h. die 
Ziele des Beweglichkeitstrainings liegen auf der Voraussetzungsebene. Während im 
Gesundheitssport in Verbindung mit Beweglichkeit Bekämpfung von Einschränkungen 
im Vordergrund stehen, orientieren sich im Leistungssport die Ziele an der Belastungs-
struktur und den Notwendigkeiten der jeweiligen Sportart. Weitere allgemeine Ziele sind 
Entspannung, Muskelverlängerung und Verbesserung der Elastizität. 
... stretching techniques are commonly used in the athletic and clinical en-
vironments to enhance both active and passive range of motion (ROM) 
with a view to optimising motor performance and rehabilitation”. Sharman 
et al. (2006, S. 229) 
Folgende Übersicht zeigt die Vielfalt der den Dehnungen zugewiesenen und erwarteten 
Effekte sowie Autoren, die sich jeweils speziell mit dem Thema beschäftigten: 
 Verlängerung des Muskels bzw. Beseitigung / Verhinderung von Muskelverkür-
zungen (Corbin, 1984; Dietrich, 1989; Eder, 1988). 
 Vorbeugung gegen Muskelkontrakturen (Cornelius & Hinson, 1980; Hardy & Jo-
nes, 1986). 
 Herabsetzung der Ruhespannung / Beseitigung von Hypertonie (Anderson 1980; 
Madding et al. 1987; O’Neil, 1976). 
 Vermeidung von Muskelstraffheit (Hardy & Jones 1986). 
 Vergrößerung der Bewegungsreichweite, Range of Movement (ROM), (Corbin, 
1984; Hardy & Jones, 1986; Hartley-O’Brien, 1980; Hubley et al. 1984; Oster-
nig et al. 1987; Sady et al. 1982). 
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 Vorbeugung gegen Verletzung des Muskels (Corbin, 1984; Maruyama et al. 1984; 
Sölveborn, 1989). 
 Steigerung der muskulären Leistungsfähigkeit (Beaulieu, 1981; Etnyre & Lee, 
1987; Shellock & Prentice, 1985; Worrell et al. 1994), Dordel, 1975 mit Bezug 
auf Ramsey & Street, 1940). 
 Muskelkaterprophylaxe (Wiemeyer, 2002). 
 Beschleunigung der Regeneration (Freiwald, 1999). 
 Psycho - physische Wirkungen wie z. B. bessere Entspannungsfähigkeit (Wie-
meyer, 2002). 
 Spaß und Selbstgefühl (Ledermann, 2014). 
 Unterstützung von Gesundheit und Wohlbefinden (Ledermann, 2014). 
 Beeinflussung der mechanischen Eigenschaften der Kraft-übertragenden Struktu-
ren (Magnusson, 2006). 
 Optimierung des Gelenkspiels (Panjabi, 1992a, b und Panjabi & White, (1990). 
Eine Zusammenstellung von Hüter-Becker & Dölken (2005, S. 109) listet als eine der 
wenigen Beispiele spezifische Ziele, die sich auf strukturelle bzw. physiologische Verän-
derungen beziehen wie zum Beispiel Tonusveränderungen oder Abbauprozesse im 
Bereich von Kollagen. 
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Tabelle 2: Ziele von Dehnungen, mod. n. Hüter-Becker & Dölken (2005, S.109) 
Tonus senken Jede Maßnahme, die den Muskel und seine Nerven-
rezeptoren bewegt (Massagen etc.) oder die anders 
reflektorisch auf das neuromuskuläre System einwirkt 
(Traktion, thermische Reize etc.). Eine langsame, ruhige 




Jede Maßnahme, die die Durchblutung und damit die 
Temperatur erhöht (ähnlich wie bei der Tonussenkung) 
und bewegt, insbesondere (aktives) schmerzfreies 
Bewegen. 
Wasserlösliche Querbrücken lösen, die 
zwischen den Kollagenfasern liegen 
(„Verklebungen“) 
 
Abbauen nicht wasserlöslicher Quer-
brücken zwischen Kollagenfasern 
(nicht lösliche „Verklebungen“) 
 
Ursprung und Ansatz voneinander entfernen und 
langsam, stufenweise und lange am Bewegungsende 
halten (Mobilisation in Stufe III nach Kaltenborn; 
Ausnutzung der physikalischen Phänomene Kriechfluss 
und Entspannung) oder kräftig (z. B. Narkosemobilisa-
tion voneinander entfernen („zerreißen). 
Umbau der anatomischen Struktur, wie 
z. B. Vermehrung der hintereinander 
geschalteten Sarkomere 
Ursprung und Ansatz (sub-) maximal voneinander 
entfernen und sehr lange halten wie in der Lager-
ungstherapie oder zeitliche Summation sehr vieler 
wiederholter endgradiger Bewegungen wie bei Bal-
letttänzern. 
Erhalten und verbessern der Elastizität 
des Bindegewebes, insbesondere der 
elastischen Bindegewebsfasern 
Am Bewegungsende wippend hin und her bewegen bis 
an den letzten Stopp heran. 
 
2.5.2 Dehnmethoden 
Klee (2003, S. 112ff) strukturiert die Dehnmethoden durch die Beschreibung von neun 
Modulen und differenziert diese unter folgenden Aspekten:  
(1) Anspannung des zu dehnenden Muskels vor der Dehnung  
(2) Anspannung des Antagonisten vor der Dehnung. 
(3) Relaxation oder Entspannung zwischen der Anspannung und der Dehnung.  
(4) Dynamische Durchführung  
(5) Statische Durchführung 
(6) Dehnung erfolgt durch Kraft des Antagonisten  
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(7) Dehnung erfolgt nicht durch Antagonisten13 sondern durch einen Partner, durch 
die Schwerkraft, durch die „Schwungkraft“ oder durch andere Muskeln. 
(8) Intensität der Dehnung.  
(9) Unterstützung der Dehnung durch Relaxationsmaßnahmen. 
Weitere Variationsmöglichkeiten sieht Klee in der Zeitstruktur und Anzahl der Wieder-
holungen. Aus pragmatischen Gründen (Bekanntheitsgrad, Verwirrung, Nutzeffekt, 
Auswertbarkeit, Verbreitung) beschränkt er sich in der Auswahl auf fünf verschiedene 
Methoden, die im Folgenden skizzenhaft dargestellt und anschließend beschrieben 
werden: 
 
Abbildung 6: Die fünf gebräuchlichsten Dehntechniken nach Klee  (2003, S. 128).  
(1) Dynamisches Dehnen 
Werden bei der Dehnung nahe der finalen Dehnungsposition Ausholbewegungen 
durchgeführt, spricht man von einer Dynamischen Dehnung. 
(2) Statisches Dehnen 
Wird in der finalen Dehnungsposition ohne weitere Bewegungen verharrt, handelt 
es sich um eine statische Dehnung. 
(3) AC-Stretching 
Bei der Methode des Antagonisten-Anspannungs-Stretchings (AC, Antagonist-
Contra) soll durch die isometrische Kontraktion des Antagonisten während der 
                                                                    
13 Wydra &Glück, (2004b) unterscheiden hier zusätzlich in Eigendehnung, und Fremddehnung,  
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Dehnung über die Renshaw-Zellen der Effekt der reziproken Vorwärtshemmung des 
Zielmuskels ausgelöst werden. 
(4) CR-Stretching  
Wird vor der Dehnung der Zielmuskel kontrahiert, handelt es sich um die Methode 
Anspannen–Entspannen (CR, Contract-Relax), bei der es zu einer hemmenden Wir-
kung der Sehnenspindeln (Golgi-Sehnenorgane) auf den Dehnungsreflex, d. h. zur 
autogenen Hemmung kommen soll.  
(5) CR-AC-Stretching  
Bei der Methode CR-AC sollen die Mechanismen der reziproken Vorwärtshem-
mung und der autogenen Hemmung zusammenwirken.  
Bei Freiwald (1999) findet sich die Unterscheidung von kürzeren (5-15 sec) und längeren 
(>60 sec) Dehnzeiten. Freiwald bezeichnet diese als Dehnungen I bzw. II. Wesentlich 
längere Dehnungen/Dauerdehnungen ordnet er dem orthopädisch/therapeutischen Be-
reich zu, außerdem bringt er PNF- bzw. PIR-Dehnungen in Zusammenhang mit üblichen 
deutschsprachigen Bezeichnungen: 
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 Tabelle 3: Dehnungen und deren Durchführung, Freiwald et al., (1999 S.7). 
 
 
In den Guidelines for Exercise (Testing and Prescription, American College of Sports 
Medicine) finden sich zur Durchführung von Dehninterventionen folgende Empfehlun-
gen (Thompson, 2009. S. 173): 
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Summary of Key Points about Stretching 
 Stretching exercise is most effective when muscles are warm. 
 Stretching should be performed before and/or after conditioning phase 
 Stretching following exercise may be preferable for sports for which muscular 
strength, power, and endurance are important for performance 
 Stretching may not prevent injury 
 Stretching should be performed at least 2-3 d*wk-1 
 Static, dynamic or ballistic, proprioceptive neuromuscular facilitation (PNF), and 
dynamic range of motion techniques improve flexibility. 
 Stretching exercises should involve the major muscle tendon groups of the body. 
 ≥4 repetitions per muscle group is recommended. 
 Ballistic stretching may be considered particularly for persons whose sports activi-
ties involve ballistic movements. 
 Static stretches should be held for 15 to 60 seconds. 
 A 6 second contraction followed by a 10- to 30- second assisted stretch is recom-
mendet for PNF techniques. 
Die Anwendung der unterschiedlichsten Dehnmethoden ist in der Physiotherapie, in der 
Regel im Zusammenhang mit Beschwerdebildern, weit verbreitet. In der Zusammenstel-
lung wird dieser Aspekt deshalb ebenfalls abgebildet. Die „Techniken“14 zur Beweglich-
keitsverbesserung zielen v. a. auf Muskelentspannung, Normalisierung des Muskeltonus, 
Verbesserung der Beweglichkeit, Reduzierung von Schmerzen etc. und stehen in Verbin-
dung mit konkreten Beschwerdebildern. 
Spezielle Techniken dabei sind Bewegen unter Traktion, endgradiges anguläres Bewe-
gen, Gleitmobilisation und Traktionsmobilisation, exzentrische Kontraktionen nach 
Brügger, Reziproke Hemmung nach Sherrington u. a. Im Rahmen der Manuellen Trig-
gerpunktherapie werden neben Maßnahmen, die mit Akupressur vergleichbar sind (Aus-
pressen der Entzündungssuppe im Bereich der Triggerpunkte) und manuellen Techniken 
auch Dehnungen häufig mit der Zielrichtung Fascien eingesetzt. Einen Überblick über die 
gängigen Techniken incl. der therapeutischen, lokalspezifischen Effekte findet sich bei 
Gautschi (2010, S. 81). Übergeordnete globale Ziele sind Stoffwechselverbesserungen, 
Detonisierung verspannter Muskelfasern (vgl. „Hartspann“), Verbesserung der Muskel-
dehnbarkeit sowie Beseitigung von Crosslinks der Fasciengewebe. 
  
                                                                    
14 In der Physiotherapie wird häufig eher der Begriff Dehntechnik verwendet. Meist orientieren sich die 
Übungen vor allem an der Funktionalität, dem Krankheitsbild und der technischen Abläufe und weniger an 
der Dynamik oder der Intensität. (vgl. Ylinen, 2009). 
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Tabelle 4: Techniken der Manuellen Triggerpunkttherapie, Gautschi, (2010, S. 81). 
 
 
2.5.3 Zeitpunkt der Dehnmaßnahmen 
In der Regel werden Dehnübungen im Rahmen des Aufwärmens durchgeführt. Derzeit 
wird empfohlen, hierbei auf statisches Dehnen zu verzichten, weil dadurch schnelligkeits- 
und schnellkraftbestimmte Leistungen negativ beeinflusst werden können. (Wiemann, 
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1994 und 1996; Freiwald, 2009; Hennig & Podzielny, 1994). Die Literatur ist jedoch 
uneinheitlich und eindeutige Nachweise fehlen (Weppler & Magnusson, 2010). Anschei-
nend werden die genannten Effekte vom Trainingszustand, der Erfahrung, der Situation 
und anderen Faktoren beeinflusst (Strauß & Wydra, 2010; Wottschel, 2012). Ungeklärt 
ist bisher, inwieweit durch aktivierende Übungen der negative Effekt gelöscht werden 
kann. Außerdem ist die Leistungseinschränkung als eher gering einzuschätzen und z. B. 
im Gesundheits- oder Freizeitsport nicht relevant. Nicht zuletzt macht es Sinn, z. B. im 
Schulsport Kinder aus pädagogischen Gründen an die regelmäßige Gymnastik als selbst-
verständlichen Trainingsinhalt zu gewöhnen (Wydra, 2006). Trotz all dieser Argumente 
fehlt bisher Evidenz als Grundlage von Handlungsanleitungen. “The literature is conflict-
ing regarding the effects of warm-up stretching prior to exercise.” (Page, 2012, S. 114) 
Dehnen im cool down wird häufig empfohlen aber sehr unterschiedlich gehandhabt. 
Grund dafür könnten die ungenügende Befundlage, fehlende Definition oder unterschied-
liches Verständnis von Regeneration (Freiwald & Engelhard, 2001, S.84) oder auch 
Akzeptanz in der Trainingspraxis sein.  
Dehnung im cool down soll vor allem 2 Effekte bewirken: 
(1) Beschleunigung der Regeneration im Stoffwechselbereich und  
(2) Förderung der Entspannungsfähigkeit nach intensiven Belastungen. 
Für beides gibt es nur ungenügende Evidenz. In Untersuchungen wird vieles vermischt 
bzw. als relevant angesehen, obwohl die Zusammenhänge nicht belegt sind. So wird z. B. 
über eine tendenzielle Verschlechterung des Lactatabbaus nach statischem Dehnen 
berichtet (Freiwald & Engelhard, 2001). Die Messungen fanden unmittelbar nach den 
Maßnahmen statt, die Relevanz der Werte im Vergleich zum gesamten Zeitraum der 
Regeneration wurde jedoch ebenso wenig geprüft wie die Lactatwerte z. B. nach 6-8 
Stunden. Dennoch wird derzeit empfohlen, im cool down eher auszulaufen als statisch zu 
dehnen, obwohl sich sowohl die Ziele als auch die Wirkungen beider Maßnahmen unter-
scheiden und deshalb ein Effektivitätsvergleich kaum möglich ist. 
Dehntraining als separate Trainingseinheit mit eigenem Zeitbudget, d. h. weder als 
Bestandteil des Aufwärmens noch im cool down wird gelegentlich empfohlen, in der 
Trainingspraxis aufgrund organisatorischer und zeitlich bedingter Probleme jedoch selten 
systematisch umgesetzt. Untersuchungen zu diesem Themenbereich liegen praktisch 
keine vor, so dass die beschriebene Einschätzung lediglich auf Erfahrungswerten beruht 








   41 
3 Forschungsstand 
3.1 Allgemeiner Überblick 
Vergleich statisches und dynamisches Dehnen 
Entgegen der stark ablehnenden Haltung gegenüber statischen Dehnübungen in den 
letzten Jahren scheint inzwischen das statische Dehnen wieder größere Akzeptanz zu 
besitzen (Klee, 2013; Freiwald, 2009). Vermutlich liegt dies daran, dass neuere Studien z. 
B. zur Verletzungsprophylaxe die Ergebnisse nach Verletzungsart differenzieren (Klee, 
2013, Behm, 2011; Behm et al., 2016), die Beeinflussung von Leistung durch statisches 
Dehnen unter veränderten Gesichtspunkten beschreiben (Strauß & Wydra, 2010) und z. 
B. kurzfristige und langfristige Effekte unterscheiden (Klee, 2013, S. 1). Nach wie vor 
wird aber beklagt, dass viele Themen kein einheitliches Bild ergeben (Behm et al, 2016). 
Klee meint deshalb, dass „jeder Trainer und Sportlehrer sich selber ein Urteil bilden 
muss“ (Klee, 2015, S.12). Insbesondere dieser Hinweis klingt eher nach Resignation als 
nach brauchbarer Handlungsanleitung und es ist erstaunlich, dass ausgerechnet Klee, der 
sich seit fast als 25 Jahren mit der Thematik beschäftigt, eine derartige Empfehlung 
ausspricht.  
Behm und Chaouachi (2011) untersuchten in einem Review nur die akuten Effekte im 
Vergleich von statischem und dynamischem Dehnen. Auch sie kommen, anders als ein 
paar Jahre zuvor („There was also no significant effect of flexibility training on the 
stretch-induced decrements, Behm et al., 2005), zu dem Ergebnis, dass (…) “static 
stretching can still increase ROM, it still plays an important role for health-related bene-
fits associated with flexibility and particular sports or activities that necessitate a great 
increase in static ROM relative to the flexibility of the athlete or patient”, (Behm & 
Chaouachi., 2011, S. 8). Statische Dehnübungen sollten jedoch nicht vor Schnellkraft-
leistungen, sondern mit eigenem Zeitbudget durchgeführt werden, „to achieve a more 
permanent change in flexibility for health or performance“ (Behm et al, 2011, S. 9). 
Eine weitere wichtige Studie zur Frage der besten Dehnmethode stammt von Simic, 
(2013). 
Statisches Dehnen vor Übungen hat signifikante und in der Trainingspraxis relevante 
negative Effekte auf maximale Muskelkraft und Explosivkraft, allerdings betrifft dies nur 
Dehnübungen von über 45 sec. Dauer. In Verbindung mit Aufwärmübungen empfiehlt 
Simic deshalb, die Dauer von statischen Dehnübungen auf 45 sec zu begrenzen. Andere 
Autoren gehen davon aus, dass durch aktivierende Übungen nach Stretching der negative 
Effekt auf die Leistung verschwindet (Bingul, 2014; Mizuno, 2014). Vergleichbare 
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Ergebnisse legen Kay und Blazevich (2012) vor. Mahli (2012) belegt, dass verschiedene 
tonisierende Übungen die Leistungseinbuße sogar überkompensieren und bestätigt damit 
Ergebnisse von Wiemeyer, (2007), dass durch Hüpfen im Sinne einer tonisierenden 
Übung der Wadenmuskulatur die Reduzierung vollständig ausgeglichen wird. 
 
Wirkungsvergleich 
In der Beurteilung der Wirkungen (Wirkungsvergleich) werden kurzfristige und mittel- 
bis langfristige Wirkungen unterschieden. Der größte Teil der vorliegenden Unter-
suchungen beschäftigt sich mit kurzfristigen Effekten auf Leistung, ROM, Muskelkater 
etc. oder mit Effekten im Bereich von 6-8 Wochen dauernden Trainingsexperimenten.  
Dehneffekte bezogen auf Wirkungen von Dehnungen im Bereich zellulärer oder neuro-
muskulärer Wirkungen oder bezogen auf Veränderungen der Kollagenproduktion liegen 
nicht vor oder konnten keine gefunden werden. Lediglich im Bereich der potenziellen 
Auswirkungen auf die Anzahl von Sarkomeren gibt es inzwischen ausreichende Evidenz, 
jedoch wird gleichzeitig darauf verwiesen, dass benötigte Umfänge und Intensitäten zur 
Veränderung der Sarkomerzahl im üblichen Training nicht vorkommen (Freiwald, 2009). 
Durch die Studien von Kjaer et al. (2003) sowie durch Veröffentlichungen im 
Themenbereich „Fascientraining“ (Huijing & Langevin, 2009; Jaspers et al., 2014; 
Müller & Schleip, 2011; Schleip & Baker, 2016) sowie durch die Arbeiten von Mahli, 
(2012) und Gärtner (2014) hat sich in den letzten Jahren die Bewertung des statischen 
Dehnens wieder verändert: „Da sich zuletzt nun wieder gezeigt hat, dass sich ein durch-
dachtes Dehnen nicht negativ auf die Leistung auswirkt, sollte man wieder mit größerer 
Sicherheit das Dehnen im Unterricht berücksichtigen.“ (Klee, 2013, S. 1). Klee gibt als 




Es gibt mehrere Beiträge, die sich explizit auf akute Effekte, kurzfristige Wirkungen etc. 
beziehen: 
Konrad und Tilp (2014) zeigten eine signifikante Verbesserung von ROM nach 
statischem Stretching. Verbesserte ROM war nicht auf Veränderungen der Muskel- und 
Sehnengewebe zurückzuführen. Als Hauptgrund für die Erweiterung von ROM vermute-
ten sie eine veränderte Wahrnehmung der Dehnung in Verbindung mit Schmerz oder sog. 
„stretch-Tolerance“. Konrad und Tilp vermuten somit wie viele andere, (z. B. Magnusson 
et al., 1996; Magnusson & Renström, 2006) neuromuskuläre Effekte. Das Trainingsex-
periment dauerte sechs Wochen und bezog sich auf den Gastrocnemius. Die strukturellen 
Parameter wurden mit „fascicle length, pennation angle, muscle stiffness, tendon stiff-
ness“ und die funktionellen Parameter mit „passive resistive torque, maximum voluntary 
contraction“ abgebildet. Neuromuskuläre Effekte wurden nicht geprüft, obwohl die 
Ergebnisse mit neuromuskulären Effekten begründet wurden. Ebenfalls keine Aussagen 
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wurden gemacht zum Thema „Turnover“ von kollagenen Strukturen (vgl. Schleipp, 
2014). 
Zu den vielfach vermuteten neuromuskulären Wirkungen gibt es lediglich eine Unter-
suchung von Hayes et al. (2012), bei der jedoch keinerlei neuromuskuläre Effekte durch 
Dehnungen festgestellt werden konnten.  
…no significant neurological changes resulted at any point of the study, 
contrasting current literature. Significant neuromuscular origins of adapta-
tion do not exist in the la-reflex-pathway components after a long-term 
stretching program as currently understood. Thus, any increases in flexibil-
ity are the result of other factors, potentially mechanical changes or stretch 
tolerance. (Hayes et al., 2012, S. 105) 
Auf der Basis von Messungen der Stress-Relaxation schließen Magnusson & Renström: 
...these findings suggest that stretching may affect the passive mechanical 
properties of the muscle-tendon unit during the actual stretch maneuver and 
for some brief time thereafter, but that this adaptation is very short lived. 
(Magnusson & Renström, 2006, S. 87). 
Weitere Ergebnisse zu kurzfristigen Effekten von Dehnmaßnahmen werden in der fol-
genden Tabelle (Tab. 5) dargestellt: 
Tabelle 5: Ausgewählte neuere Ergebnisse zu kurzfristigen Effekten von Stretching. 
Paradisis et al., 2013 Unabhängig vom jeweiligen Geschlecht beeinflusst statisches 
Dehnen Sprintleistungen negativ, während dynamisches Dehnen 
keinen Einfluss auf die Sprintleistung hat. 
Hayes et al., 2012 
 
Es gibt keine Hinweise auf den neuromuskulären Ursprung von 
Ia-reflex-pathway Komponenten wie dies derzeit oft ange-
nommen wird, so dass “any increases in flexibility are the result 
of other factors, potentially mechanical changes” 
McHugh et al., 2012 Neuronale Effekte begrenzen die Dehnfähigkeit der Hamstrings. 
Fletcher, 2010 Die Geschwindigkeit von Dehnungen beeinflusst die Effekte, 
schnellere Dehnungen führen zu besseren Leistungen. 
Huang et al., 2010 Massage am Muskel-Sehnenübergang verbessert ROM 
Reismann et al., 2009 Gewöhnung an exzentrische Beanspruchungen vermindert den 
Leistungsverlust nach Stretching 
Siatras et al., 2008 Leistungsverluste nach Stretching haben neuromechanische 






Aufgrund von theoretischen Überlegungen auf der Basis von Magid & Law (1985) und 
Kraft-Längenmessungen der Muskulatur (vgl. Kap. 2.1.7) schließen Wiemann et al. 
(1993) aus, dass es durch Dehntraining zu Muskelverlängerungen kommt. Obwohl 
Goldspink bereits 1976 zeigen konnte, dass eine Erhöhung der Sarkomerzahl möglich ist, 
wird eine Verlängerung der Muskulatur beim „normalen“ Dehntraining bestritten (Wie-
mann et al., 2004).  
Viele Autoren führen langfristige Effekte der Dehninterventionen nicht auf strukturelle 
Veränderungen, sondern auf „stretch-tolerance“ Effekte zurück (Konrad & Tilp, 2014), 
Weppler und Magnusson (2010) bezeichnen dies als „modifying sensation“. Vermutet 
werden Adaptationen von nociceptiven Nervenendigungen (Konrad & Tilp, 2014). 
Weder für diese Annahme noch für Effekte im Bereich Habituation bzw. Schmerztoler-
anz gibt es Evidenz. 
Zwei wichtige Nachweise, die jedoch bisher kaum beachtet werden, finden sich bei 
Coutinho et al. (2006) und bei Boakes et al. (2007). Beide konnten belegen, dass es je 
nach Rahmenbedingung und entsprechender Intervention zu strukturellen Adaptationen 
im Bindegewebsbereich kommt.  
…short daily bouts of stretching after immobilization induced molecular 
reorganization of the collagen bundles and muscle fiber hypertrophy in the 
rat soleus. (Coutinho, 2006, S. 278) 
 
Dehngrad 
Guissard et al. (2001) untersuchten die Auswirkungen des Dehngrades auf das Re-
flexverhalten des m. soleus anhand des Hoffmann und des H-Reflexes. Durch ihre Unter-
suchungen konnten sie zeigen, dass bei Dehnungen mit kleiner (submaximaler) Dehnam-
plitude (10° Dorsalflexion des m. soleus) vor allem präsynaptische Effekte abgeleitet 
werden können, während bei Dehnungen mit größerer Dehnamplitude (20° Dorsalflexion 
des m. soleus) postsynaptische Mechanismen bei der Reflexhemmung dominierten (vgl. 
auch Schieppatti, 1987, S. 245ff). Konkrete Vorschläge oder Ableitungen zur Gestaltung 
des Dehntrainings werden keine gemacht. Festzuhalten ist allerdings die Tatsache, dass 
bei unterschiedlicher Belastungsstruktur auch unterschiedliche Effekte erzielt werden.  
 
Dynamik 
Guissard et al. (1988) konnten zeigen, dass in Abhängigkeit der verwendeten Dehntech-
nik (SS, CR, und AC – Techniken) die Hemmung des Motoneuronenpools unterschie-
dlich erfolgt. Guissard et al. schließen aus ihren Untersuchungen, dass AC und CR 
Techniken „be more efficient than SS during muscle stretching“ (Guissard et al., 1988, S. 
51). In einer weiteren Untersuchung beschrieben Guissard und Duchateau (2004, S. 254) 
„increased ankle dorsiflexion“ und reduzierte „passive torque“ der Muskel-Sehnen 
Einheit bei gleicher Gelenkwinkelstellung. „It appears to result mainly from reduced 
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passive stiffness of the muscle – tendon unit and from reflex-activity”. Entgegen anderen 
Ergebnissen (Hennig & Podzielny, 1994) konnten sie jedoch keine Veränderungen des 
Kraftverhaltens und der Schnelligkeit der Muskulatur feststellen. Auch im Zusammen-
hang mit der Dynamik ist festzuhalten, dass unterschiedliche Systeme reagieren bzw. 
beansprucht werden, wenn die Muskulatur unterschiedlich schnell gedehnt wird. 
3.2 ROM und Muskellänge 
Neben dem Thema Leistung/ Performance gilt dem Thema Dehnfähigkeit/ ROM immer 
noch größte Aufmerksamkeit, zumal weitere Effekte (z. B. Verletzungsprophylaxe, 
Leistungsfähigkeit etc.) im direkten Zusammenhang mit ausreichender Dehnfähigkeit 
gesehen werden. 
Belegt ist, dass es nach Dehntraining unabhängig von der verwendeten Dehntechnik 
sowohl akut als auch chronisch zu erheblicher Erweiterung der Bewegungsreichweite 
kommt (Freiwald, 2009).  
Kurzfristige Veränderungen werden zurückgeführt auf die viskoelastischen Eigenschaf-
ten der Muskulatur, langfristige und mittelfristige Veränderungen meist auf neuronale 
Effekte. Spätestens seit den Arbeiten von Wiemann (1991) und Wiemann & Klee (1994) 
wird davon ausgegangen, dass durch Dehntraining keine Verlängerung der Fasern 
(Anzahl und Größe der Sarkomere) erfolgt, sondern dass die Verbesserung der 
Dehnfähigkeit neuromuskulären Ursachen zugeschrieben werden muss (vgl. hierzu die 
Themen Titin, Bindegewebe, Ruhespannungsdehnungskurve, Torque, Kraftleistung-
skurve etc. bei Magid & Law, 1985; Weppler & Magnusson, 2010 und/oder Klee, 2003).  
Ein Zusammenhang mit zellulären Effekten im Sinne von Adaptation an Dehnbelastung-
en wird nur sehr selten thematisiert, jedoch nicht weiter ausgeführt: Die Veränderungen 
der Parameter, die in Verbindung mit der Beweglichkeit stehen, „können zum Teil durch 
adaptive Prozesse erklärt werden […] und zwar im Sinne eines zunehmenden Dehnung-
swiderstandes.“ (Freiwald, 2009, S.295). Freiwald führt diesen Effekt auf die Festigung 
von Bindegewebe zurück, verfolgt dies jedoch nicht weiter, sondern verweist darauf, dass 
in diesem Zusammenhang viele Fragen noch offen seien. 
Wiemann, (1994) diskutierte die Erweiterung von ROM nach allen Arten von Dehntrain-
ing und wurde durch Untersuchungen z. B. von Magnusson et al. (1996, 1998 und 2000) 
bestätigt. Einigkeit bestand darin, dass trotz der höheren Dehnungsspannungen und 
wegen der „gesteigerten Toleranz des Muskels (bzw. der Versuchsperson) gegenüber 
Dehnbelastungen“ (Wiemann, 1994, S.104) größere ROM „ertragen“ bzw. toleriert 





Der Forschungsstand zum Thema „Einfluss verschiedener Dehntechniken auf Parameter 
des Leistungsverhalten“ ist uneinheitlich (Magnusson & Renström, 2006; Weppler & 
Magnusson, 2010; Mahli, 2014; Gärtner, 2014; Behm et al., 2016).  
Viele Studien berichten über Leistungsreduktion (Magnusson & Renström, 2006; Rubini 
et al., 2007; McHugh & Cosgrave, 2010; Di Cagno et al., 2010; Haag et al., 2010; 
Handrakis et al., 2010; Molacek et al., 2010; Murphy et al., 2010; Behm & Chaouachi, 
2011), einige Studien dagegen berichten über Leistungssteigerungen (O‘Connor et al., 
2006; Gonzalez-Rave et al., 2009; Haag et al., 2010), Mahli (2012) fand sowohl Ein-
schränkungen als auch Verbesserungen. Inwieweit adaptierte Spitzensportler sich von 
den anderen Probanden unterscheiden wurde bisher nicht systematisch geprüft. 
Derzeit wird meistens empfohlen, zur Vorbereitung auf Leistungen mit 
Schnellkraftcharakter auf statisches Dehnen zu verzichten und stattdessen dynamische 
Dehntechniken vorzuziehen (Behm und Chaouachi, 2011). Evidenz für die Leis-
tungsreduktion gibt es durch Arbeiten von Hennig & Podzielny (1994), Fletcher & 
Colombo, (2010), Simic et al. (2013), Behm et al., (2016) und vielen anderen.  
Insbesondere durch statische Dehnungen im kurz- und mittelfristigen Bereich wurden 
leistungsreduzierende Effekte nachgewiesen (Übersicht in Wiemeyer 2002, S. 290). Für 
die leistungsmindernden Effekte sind nach Wiemeyer (2002, S. 288) folgende drei 
Mechanismen verantwortlich: 
(1) Veränderungen der biomechanischen Eigenschaften des Muskel-Sehnen-
Komplexes, 
(2) periphere neuromuskuläre Veränderungen und 
(3) zentrale psychophysiologische Deaktivierungsprozesse. 
Das Problem der Leistungsreduktion wird jedoch inzwischen anders bewertet als noch 
vor wenigen Jahren. Offensichtlich sind trainierte Leistungssportler weit weniger davon 
betroffen als Untrainierte. Durch Stretching werden zwar einige Leistungsparameter 
reduziert (Gohir et al., 2012), aber die Größenordnungen der Veränderungen sind unklar. 
Ebenso unklar ist deren Bedeutung im Rahmen der üblichen Belastungsgestaltung. 
Baumgart et al. (2015) gehen z. B. von negativen Effekten auf die Stabilität von 
Gelenken aus (Knee Laxity bei Fußballspielern).  
Gohir et al. (2012, p 110) fanden entgegen der aktuellen Lehrmeinung unveränderte 
“peak torque“ nach statischem stretching „for 0-180 sec at 60 & 180° s−1 angular veloci-
ties“ und schließen daraus, dass Stretching von weniger als 180 sec Dauer keine Leis-
tungseinbußen verursacht. Auch Strauß & Wydra (2010) konnten in einer Untersuchung 
zum Einfluss von statischem Dehnen auf die Wurfgeschwindigkeit im Handball keine 
negativen Effekte finden.  
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Studien, die Leistungsreduktion nachweisen, wurden in den allermeisten Fällen nicht mit 
Spitzensportlern und nicht unmittelbar vor Wettkampfbelastungen durchgeführt, so dass 
die Relevanz der Reduktion hinterfragt werden muss, zumal Hillebrecht & Niedderer 
(2006) nachweisen konnten, dass durch wenige Sprintübungen der Effekt wieder gelöscht 
werden kann. Sie schlussfolgern organisationsorientiert und empfehlen Verzicht auf 
statisches Dehnen, wenn der Effekt ohnehin wieder verschwindet. 
3.4 Muskelkater 
Zum Thema Muskelkater gibt es derzeit eine relativ einheitliche Forschungslage. Weder 
durch statisches Dehnen, noch durch andere Dehntechniken, weder durch Dehnungen im 
Aufwärmprogramm noch im cool down lässt sich Muskelkater vermeiden (Klee, 2013). 
Es gibt allerdings keine Studien zu mittel- und langfristigen Wirkungen, so dass hier 
keine Aussagen möglich sind (Klee, 2007). Unbestritten ist, dass sich der Körper bei 
regelmäßigem Training an die Belastungen gewöhnt und im Laufe der Zeit seltener 
Muskelkater auftritt. Ob dies auch durch Dehninterventionen beeinflusst werden kann ist 
spekulativ, unter dem Paradigma Adaptation jedoch eher wahrscheinlich. Denkbar ist 
eine höhere Belastungsfähigkeit (Kraftaufnahmefähigkeit) der bindegewebigen 
Strukturen - sofern diese durch Dehntraining entsprechend adaptieren – und anschließend 
besserer Verträglichkeit von Muskelkatersituationen. Da dies aber meist gleichzeitig 
einhergeht mit Belastungssteigerungen ist diese Annahme spekulativ bzw. belanglos. 
 
3.5 Verletzungsprophylaxe 
Meistens werden Maßnahmen zur Dehnung der Muskulatur vor Training und Wettkampf 
im Rahmen des Aufwärmens eingesetzt (Holcomb, 2000). Ziel ist es, die Muskulatur 
optimal vorzubereiten, dadurch die Leistung zu optimieren und Verletzungen vor-
zubeugen (Smith,1994). In Bezug auf das Ziel Verletzungsprophylaxe ist der For-
schungsstand sowohl zur Eignung der Methoden und entsprechenden Belastungsparame-
tern im Vergleich, als auch zur Beurteilung von Aufwand und Ertrag der 
Forschungsstand uneinheitlich. Selbst die grundsätzliche Akzeptanz der Dehnmaßnah-
men ist nicht durchgehend. Dies könnte u. a. auch daran liegen, dass durch statisches 
Dehnen zwar das Verletzungsrisiko reduziert werden kann, aber längst nicht bei allen 
Verletzungsarten (McHugh & Cosgrave, 2010), d. h. nicht grundsätzlich. Eine Studie, die 
international sehr viel Beachtung fand, stammte von Herbert & Gabriel, (2002). Auf der 
Basis von zwei Untersuchungen wurde in der Studie der Wert von Stretching zur Ver-
letzungsprophylaxe bestritten.  
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Da in der Studie aber alle Arten von Verletzungen berücksichtigt und kurz- bzw. 
langfristige Effekte nicht differenziert wurden, sind die Ergebnisse nicht relevant.  
Tabelle 6: Literaturzusammenstellung zum Thema Verletzungsprophylaxe durch Stretching. 
Behm et al. 2016 Evidenz für Verletzungsprophylaxe in Verbindung mit anschl. 
aktivierenden Übungen 
Torres et al. 2012, 
2013 
Keine Evidenz für verletzungsprophylaktische Wirkung des 
Stretching 
Reurink et al. 2012 Lack of high quality studies on the treatment of acute hamstring 
injuries. 
Klee 2013 Möglichkeit von Verletzungsprophylaxe, Neubewertung 
Herbert et al. 2011 Stretching hat keinen Einfluss auf das Muskelkatergeschehen. 
Herbert & Gabriel 2002 Keine Verletzungsprophylaxe durch Dehnungen 
McHugh & Cos-
grave 
2010 stretching in addition to warm-up does not affect the incidence of 
overuse injuries. 
Small et al. 2008 static stretching may reduce musculotendinous injuries 
Woods et al. 2007 In Verbindung mit Aufwärmübungen vermindert Stretching das 
Verletzungsrisiko 
Klee 2007 Die Wirkung des Dehnungstrainings als Verletzungsprophylaxe 
ist nicht geklärt, vorliegende Daten sind unzureichend und 
beruhen auf falschen Annahmen. 
Thacker et al. 2004 Keine Evidence für Verletzungsprophylaxe nach Dehnungen. 




Weldon & Hill 2003 
Shrier 2002 
 
Allen Analysen gemeinsam ist die sehr geringe Anzahl von einbezogenen Unter-
suchungen. Lediglich Klee (2007) analysiert und differenziert umfassend die registrierten 
Verletzungen nach Art, Entstehung und anderen Kriterien. 
Möglicherweise ist diese Frage, bedingt durch die Komplexität der Einflussfaktoren, auch 
künftig kaum zu lösen. Nach einer Phase, in der nach der Veröffentlichung von Herbert 
& Gabriel verletzungsprophylaktische Wirkungen des Dehnens bestritten wurden, wird 
das Thema inzwischen wieder positiver beurteilt. Klee zeigt dies zutreffend durch die 
Formulierung „Nicht immer, aber wieder öfter“ (Klee, 2013), verweist jedoch auf fehlen-





Regeneration bezieht sich auf den Stoffwechsel sowie die Erholung nach zentraler und 
psychischer Ermüdung (Hollmann & Hettinger, 1990, S. 136). Sie beschreibt die 
Wiederherstellung der physiologischen Stoffwechselsituation, d. h. die Wiederbereitstel-
lung von Energie und den Abbau von Stoffwechselprodukten (meist gemessen am Lac-
tatwert), die Normalisierung von Kennwerten der zentralen Ermüdung (Konzentration, 
Aufmerksamkeit, Reaktionszeit etc.) (Wiemeyer, 2002) sowie die muskuläre Entspan-
nungsfähigkeit (Freiwald, 2009, S.222). 
Eine schnelle Regenerationsfähigkeit beruht vor allem auf der Leistungsfähigkeit des 
Herz-Kreislaufsystems. Bei Dehnungen werden Blutgefäße komprimiert und dadurch der 
Blutdurchfluss behindert. Weil gleichzeitig nach Dehnungen kein verstärkter Lactatabbau 
gemessen wird schließt Freiwald (2009, S. 224) daraus, dass Dehnen im Abwärmen zu 
verzögerter Regeneration führt. Dass es nach Einschränkungen zu anschließenden 
Überkompensationen (verstärkten Blutdurchfluss und Ausgleich der Minderversorgung) 
kommen kann wird nicht mit in die Überlegungen einbezogen und es werden lediglich 
kurzfristige Lactatwerte besprochen. Ebenfalls nicht diskutiert werden Zeitverläufe, z. B. 
für die Regulierung des Lactatwertes im Vergleich mit der Dauer einer singulären 
Dehnung. Derzeit wird empfohlen, im cool down locker auszulaufen anstatt zu dehnen 
und die Dehnübungen erst später durchzuführen (Freiwald, 2009, S.224).  
Schneider und Wydra (2001) untersuchten die Auswirkungen unterschiedlicher Verfah-
ren, darunter auch Stretching, auf die Veränderung der Befindlichkeit. Dabei wurde ein 
durchweg positiver Effekt des Sports auf die erhobenen Parameter festgestellt. Opera-
tionalisiert wurde die Intervention mit der Variablen „Stimmung“ mittels der Befindlich-
keits-Skalen von Abele und Brehm (1986). Gemessene Veränderungen wurden erklärt 
mit personen- und situationsabhängigem Hintergrund. Geringe Verbesserungen wurden 
erklärt mit der Testperson selbst, einer ungünstigen Situation oder mit einem sonstigen, 
nicht erfassten Faktor. Weder in der zitierten Literatur noch in der Diskussion wurde der 
Einfluss der Formatio retikularis auf Befindlichkeitsparameter berücksichtigt und de-
mentsprechend auch keine Maßnahmen zur Beeinflussung der Formatio und 
entsprechenden physiologischen und neuronalen Parametern besprochen. 
 
3.7 Zusammenfassung  
Sowohl in der Frage der strukturellen Adaptation als auch den neurophysiologischen 
Effekten zeigt die Literatur ein uneinheitliches Bild, insbesondere auch unter dem Aspekt 
verschiedener Belastungsparameter. Unter „Adaptation“ werden dabei Veränderungen 
der Sarkomere, meist jedoch nur globale Anpassungen beschrieben (vgl. z. B. ROM, 
3 Forschungsstand 
50 
Leistung etc.). Neurophysiologische Effekte werden häufig erwähnt. Untersuchungen 
gibt es aber nur im Zusammenhang mit H-Reflex-Effekten sowie mittels EMG-
Messungen (vgl. Hillebrecht, 2013). 
Einigkeit besteht darüber, dass nach Dehnungen aller Art eine verbesserte ROM erreicht 
werden kann. Mit welcher Dehntechnik dies besser gelingt ist umstritten. Als Ursache für 
die verbesserte ROM werden meist Habituation und gesteigerte Schmerztoleranz gen-
annt, jedoch nicht belegt. Dass durch Dehnungen Verlängerungen der Fasern stattfinden 
können wird zwar anerkannt, jedoch bei üblichen Belastungen des Dehntrainings verneint 
(vgl. hierzu Goldspink, 1976 und Boakes, 2007).  
Konsens besteht darüber, dass Dehnungen auf die Entstehung und die Prophylaxe von 
Muskelkater keinen Einfluss haben. Es gibt jedoch keine Untersuchungen zu möglichen, 
langfristigen Effekten, z. B. im Vergleich mit der Wirkung exzentrischer Übungen.  
Die Wirkung von Dehntraining als Verletzungsprophylaxe wurde lange bestritten. Die 
differenzierte Analyse nach Verletzungsart zeigt jedoch, dass Dehnübungen vor intensiv-
en Belastungen der Muskulatur prophylaktisch wirken können. Zu langfristigen Wir-
kungen gibt es keine Evidenz (vgl. Klee, 2007; Herbert & Gabriel, 2002).  
Umgekehrt können statische Dehnübungen einzelne Leistungsparameter negativ bee-
influssen. Es gibt jedoch wichtige Fragen, die in diesem Zusammenhang nicht geklärt 
sind, z. B. Bedeutung und Größenordnung aktivierender Übungen, der Einfluss von 
Gewöhnung, Leistungsniveau (Strauß & Wydra, 2010), Dehnmethode, Vorbelastung, 
Ausgangssituation und vieles mehr. Allgemein wird empfohlen, im Aufwärmprogramm 
eher dynamisch und im cool down eher statisch zu dehnen (Klee, 2013). 
Ungeklärt ist, ob durch Dehnübungen die Leistung langfristig positiv beeinflusst wird. 
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Aus biologischer Sicht ist die Einbeziehung oder Nichteinbeziehung einzelner Teile des 
Funktionsgefüges in ein Gesamtgefüge klinischer Effekte von vielen Faktoren abhängig. 
Dadurch unterliegen Vorhersagen erheblichen Schwierigkeiten und Ungenauigkeiten 
(siehe die Anmerkungen bei Haken, 2003, S. 20, zu den Begriffen Chaos, Ordner, 
Emergenz und anderen). Aus den genannten Gründen sieht z. B. Mayr (1984) bezogen 
auf biologische Vorgänge quantitative Analysen kritisch. Bei der Konzeption von 
Übungsprogrammen sind solche Überlegungen wichtig, wenn es z. B. darum geht, einer 
ganzheitlichen Gymnastik (vgl. Kap 4.1.2) oder neueren Ansätzen im Fascientraining 
(Slomka, 2014) das Denken in Funktionskreisen (Knebel et al, 1988, S.39) bzw. isolier-
te/spezifische Übungen gegenüberzustellen, weil die Zuordnung von Ursachen und 
Wirkungen erhebliche Schwierigkeiten bereitet.  
Ein Modell, das diese Schwierigkeiten berücksichtigt, ist das Responsematrix-Modell 
von Toigo & Boutellier, (2006). Ausgangspunkt des Modells ist die Grundannahme, dass 
es nach Beanspruchungen im Bereich von beanspruchten Systemen, Funktionen und 
Strukturen in Abhängigkeit weiterer externer und interner Parameter zu Adaptationen 
kommt. Ein modifiziertes Strukturmodell nach Hoffmann et al. (2016, S. 9, mod. n. 
Hohmann und Brack, 1983) hilft bei der Unterscheidung verschiedener Adaptationsebe-
nen, da die Effekte nach Dehninterventionen auf der Ebene von strukturellen und funkti-
onalen Adaptationen und weniger auf der Ebene der klinischen Effekte oder globalen 
Veränderungen beschrieben werden. 
Aus den genannten Gründen ergibt sich zur Beantwortung der Fragen aus Kap. 1.2 
folgende methodische Vorgehensweise: 
 
(1) Beschreibung der zur Verfügung stehenden Literatur und Auswahl prominenter 
Aussagen mit aktueller Akzeptanz. Die Auswahl der Themen muss sich aus 
pragmatischen Gründen (Umfang, Vielfalt der Fachbereiche etc.) auf wenige, 
ausgewählte Bereiche beschränken, die sich aus der Literaturanalyse der Vor-
studie ergeben haben. Der Vorwurf der Selektivität muss in diesem Zusammen-
hang leider in Kauf genommen, kann aber durch die geprüfte Relevanz der 
Auswahl durch Expertisen entkräftet werden.  
(2) Veränderte Sicht auf die Problematik bzw. veränderte Fragestellung (Paradig-
menwechsel). Nicht wie bisher bei nahezu allen Untersuchungen, bei denen es 
primär um die Frage des Wirkungsvergleiches unterschiedlicher Dehnmethoden 
geht, werden in der vorliegenden Arbeit die verschiedenen Methoden im Sinne 
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von Signalen mit jeweils spezifischer Wirkung auf verschiedene Matrixkompo-
nenten aufgefasst.  
(3) Faktencheck von Grundannahmen und prominenten Aussagen. 
(4) Ableitung plausibler Ergebnisse und Konsequenzen auf der Handlungsebene 
 
Aus Gründen der Übersichtlichkeit und besseren Zuordnung sind die Fragen nummeriert. 
Die entsprechenden Antworten finden sich im mit gleicher Nummer und vorangestellter 
Kapitelnummer 4 (Frage 1.1 im Kapitel 4.1.1 usw.).  
4.1 Literaturanalyse 
4.1.1 Voruntersuchung 
In einer Voruntersuchung (Feil et al. 2009, vgl. Anhang 1) erfolgte die Suche nach 
Literatur zum Dehntraining i. W. über google, BISp, pubmed sowie über die Analyse von 
Literaturverzeichnissen mit folgenden Begriffen: 
Stretching, Dehntechnik, Dehnmethode, Dysbalance, Range of Movement, Bewegungs-
reichweite, Muskelverkürzung.  
 
Die gefundenen Beiträge wurden gesichtet, anhand einer Excel-Tabelle nach folgenden 
Aspekten gekennzeichnet und entsprechend sortiert. Somit war ein recht guter Überblick 
darüber möglich, womit sich die Literatur und in welcher Weise mit dem Thema Dehnen 
in den letzten Jahren beschäftigt hat.  
Die Beiträge wurden nach folgenden Kriterien bzw. Begriffen gesichtet und können 
dementsprechend sortiert werden (vgl. Anhang 1 und 2): 
 Wissenschaftlicher Artikel  
 Review  
 Anzahl der Probanden  
 Durchschnittsalter der Probanden 
 Interventionsstudie  
 Dauer/Häufigkeit der Interventionen 
 Tierversuch  
 Literaturbegründung der Ergebnisse 
 Untersuchung nach H-Reflex Auslösung 
 Untersuchung mit Kontrollgruppe  
 Vergleich verschiedener Dehntechniken  
 Positionierung thematisiert 
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 apparative Testung  
 Ruhespannungsdehnungskurve  
 Vergleiche zum Krafttraining  
 Testung m. ischiocrurales / Hamstrings  
 Testung m. soleus,  
 Testung m. gastrocnemius,  
 Testung m. triceps surae  
 Testung: Muskelfunktionsprüfung nach Janda  
 Lateralität 
 Globale Effekte der Dehnungen 
 Verbesserung der Dehnfähigkeit  
 Dysbalancen  
 Gelenkwinkel/Bewegungsreichweite  
 Muskelkater  
 Verletzungsprophylaxe  
 Verbesserung der Regenerationsfähigkeit  
 Lösen von Verspannungen  
 Koordination/Agonist-Antagonisten Zusammenspiel  
 Tonusveränderungen  
 spezielle Adaptationen  
 Bindegewebsanpassung/Collagen  
 Aspekt Titin  
 Stoffwechseleinflüsse  
 Dehnen und Aufwärmen 
 Sarkomerveränderungen  
 Entspannungseffekte  
 Schmerztoleranz/Gewöhnungseffekte  
 Einfluss von Stretching auf andere Konditionelle Fähigkeiten  
 Ermüdungseffekte 
4.1.2 Erweiterte Literaturrecherche 
Bei der erweiterten Suche nach Beiträgen wurden möglichst viele Beiträge aus unter-
schiedlichen Bereichen (Wissenschaft, Trainingspraxis, Physiotherapie, Freizeit- und 
Gesundheitssport, Leistungssport) und mit unterschiedlichem Anspruch einbezogen. 
Dadurch sollte ein möglichst vollständiges Bild darüber entstehen, welche (neuere) 
Literatur insgesamt zur Dehnthematik zur Verfügung steht, womit diese sich beschäftigt 
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und ob ggf. zu unterschiedlichen Zeiten Trends anhand der Themen erkannt werden 
können. 
Um Themen und Aussagen im Sinne von „Mainstream“ zu erhalten wurden bekannte 
Publikationen herangezogen und gezielt nach Beiträgen von Autoren gesucht, die im 
genannten Themenbereich als Experten gelten. Beiträge folgender Autoren wurden 
anschließend über Pubmed aufgerufen und diese dann auf der erhaltenen Seite mit „simi-
lar articles“ nach weiteren Hinweisen abgeglichen: Schönthaler und Ohlendorf, (2002); 
Glück, (2004); Klee, (2003); Decoster et al., (2005); Magnusson, & Renstrom, (2006); 
Weppler & Magnusson, (2010); Mahli, (2012); Kay et al., (2012); Simic et al. (2013); 
Gärtner, (2014); Toigo, (2015); Apostolopoulos, (2015), Behm et al, (2016);  
Weitere Literatur-Hinweise wurden über die Datenbanken Spowis und Sponet gesucht. 
Über die neue Adresse des BISp (https://www.bisp-surf.de/discovery/) wurde das Ergeb-
nis mit den bisher gefundenen Titeln abgeglichen.  
Entsprechend einer Empfehlung von Klee (2015) wurde die Suche mit deutschen Begrif-
fen als auch deren englischen Bezeichnungen ergänzt. Dabei wurden folgende Begriffe 
verwendet: 
Dehntechniken 
Stretching, dynamic, ballistic, static, “stretching techniques”, "proprioceptive neu-
ro-muscular facilitation" PNF, Hamstring, “intermittent stretch”. 
Belastungsparameter 
Stretch duration, stretch intensity, number of stretches 
Bewegungsreichweite Dehnfähigkeit, Ruhespannung, Muskelspannung  
„Range of motion”, “passive torque”, “passive force”, “passive-elastic properties”, 
stiffness, “passive resistive forces”, "Passive resistive torque", “muscle stiffness” 
“resting tension” flexibility 
Untersuchungsmethoden, Tests 
length-tension relationship, fiber length-tension relationship, muscle length-
tension relationship, length-force relationship, rest period 
Effekte, Wirkungen 
acute effects, short-term effects, regular stretching”, chronic effects, long-term 
effects, “injury prevention“, “delayed onset muscle soreness” (DOMS), 
Weitere Suchbegriffe 
static, dynamic, ballistic stretching, PNF, flexibility, warm-up, prior exercise, per-
for-mance, injury, and acute effects 
Schließlich wurde in folgenden Zeitschriften nach relevanten Beträgen gesucht, indem 
die Jahrgänge ab 1988 durchgesehen wurden.  
 Deutsche Zeitschrift für Sportmedizin 




 Journal of Sports Sciences 
 J. Appl. Physiol / Journal of Applied Physiology 
 Scand J Med Sci Sports / Scandinavian Journal of Medicine and Science in Sports 
 Canadian Journal of Applied Physiology 
 Eur J Appl Physiol 
 American Journal of Sports Medicine 
 J Strength Cond Res. 
 Phys Ther 
 
Die Beiträge der zweiten Recherche sind aufgelistet im Anhang 2. 
 
Als Ergebnis der Voruntersuchung zeigte sich, dass sich die vorhandene Literatur vor 
allem mit globalen Zielen, wie z. B. Verbesserung der Bewegungsreichweite, Verlet-
zungsprophylaxe etc. beschäftigt, nicht jedoch mit Themen der spezifischen Adaptation 
von Funktionen und Strukturen und außerdem für viele Aussagen nur geringe Evidenz 
nachgewiesen werden kann. Deshalb werden im 2. Teil die Beiträge lediglich nach der 
Themenstellung und dem Jahr sortiert, d. h. es ging hier im Gegensatz zur ersten Studie 
nicht um die wissenschaftlichen Kriterien, Zusammenhänge etc., sondern vor allem um 
die angesprochenen Themen.  
Ein weiterer, ursprünglich geplanter Aspekt, wurde nach der ersten Sichtung nicht wei-
terverfolgt: in nahezu allen Untersuchungen erfolgte die Operationalisierung von Effek-
ten im Vergleich verschiedener Dehnmethoden auf globaler Ebene (Verletzungsprophy-
laxe, ROM, Leistungsparameter etc.). Spezielle Effekte z. B. auf der physiologischen 
oder neuronalen Ebene wurden zwar als Begründung gelegentlich herangezogen, meist 
jedoch nicht belegt. Die erhoffte Möglichkeit der Reinterpretation von Daten musste 
somit entfallen. 
Somit diente die zweite Sichtung vor allem der Auswahl der Fachbereiche, die sich 
originär mit den identifizierten Themen beschäftigen, unabhängig davon, ob dies im 
Zusammenhang mit Fragen der Dehnmethodik erfolgt oder nicht, aus denen aber wichti-
ge Erkenntnisse vermutet wurden sowie um Auffindung von systematischen Reviews mit 
hohem Evidenzgrad15, die den derzeitigen Sachstand abbilden. Eine Auflistung der 
relevanten Reviews befindet sich im Anhang 3. 
 
                                                                    




4.1.3 Offene Fragen 
Ursprünglich war beabsichtigt, den aktuellen Stand der Forschung in Anbindung an 
Wydra (1997) durch eine Literaturanalyse zu beschreiben und daraus Konsequenzen für 
die Gestaltung des Dehntrainings zu ziehen. Aus der Sammlung und Sichtung der Litera-
tur ergab sich jedoch sehr schnell, dass nach wie vor erhebliche Erkenntnisdefizite 
vorliegen und regelmäßig auf die große Unsicherheit bzgl. der Verwendung unterschied-
licher Methoden verwiesen wird (vgl. Feil et al. 2009). Weil viele Reviews mit sehr guter 
Qualität gefunden wurden, die dies sehr gut abbilden, schien es sinnvoller zu sein, nach 
Möglichkeiten zu suchen, offene Fragen zu beantworten. Aus diesem Grund wurde die 
gesammelte Literatur vor allem nach Themen, Fehlern und Bias sowie formulierten 
Fragen durchsucht, jedoch nicht, wie bei der Voruntersuchung, weiter nach jeweiligen 
Schwerpunkten eingeteilt. Aus den Fragen wurden Themen ausgewählt, die nach Exper-
tenmeinung sowie eigenen Einschätzungen mit anderen Fachgebieten abgeglichen wer-
den sollten.  
 
4.2 Paradigmenwechsel 
Mayr (1984, S.15) sieht ein großes Problem in der ungeprüften Akzeptanz oder Ableh-
nung angenommener Wahrheiten oder Ideen und bezeichnet dies als „stillschweigende 
Annahmen“, (Mayr, 1984, S. 15). Oft gibt es dabei häufig das Problem, dass Entdeckun-
gen aus benachbarten Gebieten gewöhnlich nicht mit den Problemen ihres eigenen 
Forschungsfeldes in Verbindung gebracht werden. Die meisten Wissenschaftler hätten 
ein wirkliches Interesse nur an Forschungen, die mit ihrer eigenen Arbeit zu tun haben 
und ihren Forschungstechniken und -werkzeugen zugänglich seien (Mayr, 1984, S. 15). 
„Zu einem Verständnis der Welt gelangen wir wirksamer durch die Ver-
besserung unserer Vorstellungen und Konzepte als durch die Entdeckung 
neuer Fakten, obgleich sich dies nicht gegenseitig ausschließt.“ (Mayr, 
1984, S. 20). 
Mayr zeigt anhand der Entwicklung der Evolutionsbiologie, wie durch Veränderung von 
Sichtweisen und der Einführung neuer Begrifflichkeiten die Kenntnisse über die Zusam-
menhänge verbessert wurden oder zu Neubewertungen führten. Er postuliert zudem, dass 
Erkenntnisse stets im Wertmaßstab der historischen Situation interpretiert werden müssen 
und formuliert drei Fragen: 
(1) Welches waren die ungelösten Probleme und welche Vorschläge wurden für ihre 
Lösung gemacht? 
(2) Welches waren die herrschenden Vorstellungen, ihre Veränderungen sowie die 
Ursachen für deren Wandel und für die Entwicklung neuer Ideen? 
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(3) Wie haben sich vorherrschende oder neu entstehende Ideen hemmend oder be-
schleunigend auf die Lösung der offenen Fragen ausgewirkt? 
In diesem Zusammenhang verweist Mayr (1984, S. 20) auf die große Bedeutung, mit 
neuen Ideen vorhandene Fakten zu erklären und zu interpretieren. Dass dabei neue und 
alte Interpretationen oft konkurrieren („einer neuen Wahrheit ist nichts schädlicher als ein 
alter Irrtum“, Goethe, 1829), Fakten unterschiedlich bedeutsam eingestuft werden und die 
Anerkennung und Popularisierung einer Interpretation auch von der Autorität und dem 
Bekanntheitsgrad eines Autors abhängen kann (vgl. Kricheldorf, S. 39), widerspricht dem 
nicht (vgl. Antoine de Saint-Exupéry: „um klar zu sehen, genügt oft schon ein Wechsel 
der Blickrichtung“). 
Die neue Sicht auf vorhandene Probleme wird heute vielfach als Paradigmenwechsel 
bezeichnet (vgl. auch den Begriff „Denkstil“ nach Fleck, 1935).  
Der Ausdruck Paradigmenwechsel bezeichnet den Wandel grundlegender Rahmenbedin-
gungen für einzelne wissenschaftliche Theorien, z. B. Voraussetzungen in Bezug auf 
Begriffsbildung, Beobachtung und Apparaturen, (Kuhn, 1973).  
Umgangssprachlich wird der Begriff verwendet für besonders wichtig gehaltene wissen-
schaftliche Entwicklungen, Wechsel der Lebenseinstellung (etwa grundlegende Werte 
betreffend) oder auch Umbrüche in anderen lebensweltlichen oder fachlichen Zusam-
menhängen. Kuhn geht davon aus, dass nur innerhalb eines bestimmten Paradigmas 
einzelne wissenschaftliche Theorien und Hypothesen hinsichtlich ihrer Erklärungskraft 
überprüft und verglichen werden. Daher ist für Kuhn der Übergang von einem Paradigma 
zu einem anderen keine Frage besserer rationaler Argumente oder besserer empirischer 
Belege. Denn es sei vom jeweiligen Paradigma abhängig, welche theoretischen Begriffe 
den empirischen Befund überhaupt erfassen, welche methodischen Voraussetzungen und 
welche Dispositionen dafür gelten, was als relevante Daten mittels welcher Arten von 
Beobachtungen überhaupt in den Blick kommt (Kuhn, 1973). Die Aussagen Kuhn´s sind 
umstritten (Bayertz, 1981, S. 1f). Kricheldorf beschreibt sie z. B. als Ausdruck des 
heliozentrisch geprägten Weltbildes Kuhns (vgl. Kricheldorf, 2014, S. 86), während er 
die Analyse von Problemen unter dem Blickwinkel verschiedener „Denkstile“ (Fleck, 
1935) als zielführend einstuft. Nach Fleck sind selbst die rein sachlich begründet erschei-
nenden Problemstellungen, Überprüfungs- und Rechtfertigungsverfahren der Wissen-
schaften kulturell geprägt. Nicht nur darüber, was als eine Tatsache gilt, sondern auch 
darüber, was eine Tatsache ist, entscheidet der jeweilige Denkstil von Denkkollektiven, 
heute oft als scientific community bezeichnet (Kricheldorf, 2014, S. 87). In der vorlie-
genden Arbeit wird der Begriff Paradigmenwechsel verwendet, weil er sich zur Beschrei-
bung der meth. Vorgehensweise etabliert hat, die kritischen Anmerkungen dienen vor 





Es wäre interessant, die Diskussion z. B. der besseren oder schlechteren Dehntechnik im 
Zusammenhang mit den Begriffen „Paradigmenwechsel“ und „Fortschritt“ zu führen. 
Dies würde jedoch den Rahmen der vorliegenden Arbeit sprengen, so dass lediglich auf 
Kricheldorf (2014, S. 89ff) verwiesen werden kann. 
Aus historischer Sicht lässt sich sehr gut zeigen, dass tatsächlich veränderte Sichtweisen 
zu anderer Beurteilung der Dehnübungen geführt haben. Beispiel dafür ist die schwe-
dische Heilgymnastik, deren Entwicklung lange durch das sogenannte „vaterländische 
Turnen“ gehemmt wurde (Schöler, 2005).  
Weitere Beispiele sind die Grundannahmen zur Bedeutung und damit auch zur Gestal-
tung der Gymnastik, z. B. die Einstufung von dynamischen Dehnungen als Zerr- und 
Reißgymnastik vor dem Hintergrund der Art der Durchführung im dritten Reich, der 
Streit um Techniken und Methoden des Dehntrainings durch Wellness-, Fitness, Leis-
tungs-, Entspannungs- oder sonstige Assoziationen und die aktuelle Gestaltung des 
Dehntrainings unter Berücksichtigung der Fascien (Slomka, 2014). 
 
Die Wirkung von Dehninterventionen wird in der Regel danach beurteilt und gemessen, 
inwieweit eine Verbesserung der Bewegungsreichweite erreicht wird. Meist wird dabei 
nicht berücksichtigt, dass eine Einschränkung der Bewegungsreichweite vielfältige 
Ursachen haben kann. So werden z. B. Effekte von Aufwärmübungen und Effekte von 
Dehninterventionen verglichen (Hennig & Podzielny, 1994; Rosenbaum & Hennig 1997; 
Rodenburg, et al. 1994; High et al., 1989). Es ist bekannt, dass durch sehr lange ein-
wirkende, statische Dehnungen Hysterese-Effekte entstehen können. Durch Erwärmung 
des Muskelgewebes werden dagegen völlig andere Effekte erzielt. Beides hat jedoch 
Auswirkung auf die aktuell mögliche Bewegungsreichweite. Während aufgrund der 
Hystereseeffekte die Leistungsfähigkeit der Muskulatur kurzfristig abnimmt wird die 
Leistungsfähigkeit / Leistungsbereitschaft der Muskulatur gesteigert. In diesem Zusam-
menhang macht es keinen Sinn, den Parameter „Dehnfähigkeit“ zur Beurteilung der 
Effekte heranzuziehen. Es müssen vielmehr kurzfristige und langfristige Effekte und 
Adaptationen identifiziert werden. Dies geschieht jedoch in den wenigsten Untersuchun-
gen in dieser Spezifik. Es scheint also lohnenswert zu sein, das Paradigma Dehnfähigkeit 
durch das Paradigma Adaptation zu ersetzen. 
 
Aufgrund der Komplexität biologischer Strukturen kommt es häufig zu konkurrierenden 
Theorien. Mayr zeigt dies anhand der Kontroverse über das Wesen des Erbmaterials: 
Vererbung auf morphologischer Basis oder durch physikalisch/chemisch bedingte Struk-
tur. Die eklektische Sicht16 wurde ermöglicht, nachdem die Makromoleküle (1953) 
sowohl als chemische als auch hochgradig strukturierte Elemente beschrieben wurden 
(Mayr, 1984, S. 675). 
                                                                    
16 Synthese verschiedener Positionen, von griech. ἐκλεκτός, eklektos, „ausgewählt“ 
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Die eklektische Sicht ist leider nicht immer möglich. Häufig wird eine zum Teil falsche 
Theorie nicht durch die Korrektur der falschen Komponente verbessert, sondern durch 
eine Gegentheorie ersetzt, die jedoch ebenfalls in einzelnen Komponenten falsch sein 
kann. Berühmtes Beispiel aus der embryologischen Forschung ist der Ersatz der Theorie 
der Präformation bei Embryonen durch epigenetische Sichtweisen anstatt durch eine 
Modifikation der Präformation durch das genetische Programm (Mayr, 1984, S. 674). 
Ähnliche Entwicklungen gab es immer wieder zum Problem phänotypischer und genoty-
pischer Einflüsse zu Veränderungen und Adaptationen. Häufig werden gültige Wahrhei-
ten aufgegeben und erst später wiederentdeckt. Beispiel ist die Missachtung der adaptiven 
Natur physiologischer Prozesse. Mayr (1984) führt das Problem der gegenteiligen An-
nahmen auf das alte Axiom der logischen Zweiteilung zurück (tertium non datur), d. h. 
als Erklärung der organischen Vielfalt entweder durch den Plan des Schöpfers oder das 
blinde Spiel physikalischer Kräfte (Zufall oder Notwendigkeit) oder der Disput zwischen 
Präformation und Epigenese.  
Ein weiterer Aspekt der Modellbildung ist deshalb unbedingt zu beachten: die Frage der 
Alternativen. Oft gilt nicht ‚entweder oder‘, sondern ‚sowohl als auch‘: „Zwei Seiten 
derselben Medaille“ (Mayr, 1984, S. 675). Zur umfassenden Klärung von Problemen ist 
es unbedingt erforderlich mehrere Erklärungsansätze zu untersuchen und zu vergleichen, 
um dann den Zusammenhang der Phänomene begreifen zu können. 
 
Der Stellenwert von Gesetzmäßigkeiten in der Biologie hat sich verändert und von den 
Normen der exakten Wissenschaften emanzipiert. In der Biologie gibt es praktisch kein 
Gesetz ohne Ausnahme. Durch Verallgemeinerungen lassen sich so viele einzigartige 
Phänomene meist nicht erklären. „Das Kennzeichen der meisten komplexen Systeme ist 
Einzigartigkeit“ (Mayr, 1984, S. 677). Dies bedeutet nicht, dass keine Generalisierungen 
möglich sind, dass diese jedoch probabilistisch zu formulieren sind. In diesem Zusam-
menhang kann die Verwendung des Adaptationsmodells nach Toigo und Boutellier 
(2006) als Orientierung begründet werden. 
 
4.3 Trainingsexperimente und biologische 
Untersuchungen 
Untersuchungsmodell: 
In Anlehnung an Mayr (1984) werden in der vorliegenden Arbeit Aussagen aus Trai-
ningsexperimenten mit anerkannten Fakten aus verschiedenen Wissensbereichen vergli-
chen und beurteilt werden. Dabei sollen sowohl die geltenden Annahmen als auch die 






Abbildung 7: Untersuchungsmodell: Gegenüberstellung von sportwissenschaftlichen und medizinisch / 
biologisch orientierten Untersuchungen. 
Natürlich kann sich der Abgleich nur auf wenige, ausgewählte Wissenschaftsdisziplinen 
und daraus nur auf wenige ausgewählte Themen beschränken und ist dadurch weit 
entfernt von Vollständigkeit. Vielfach werden aber bei sportwissenschaftlichen Untersu-
chungen Ergebnisse mit Verweis auf zytologische, neurobiologische, medizinische und 
andere Zusammenhänge erklärt, so dass die Auswahl dadurch vorgegeben ist. So gelten 
derzeit z. B. Habituation und Schmerztoleranz als Ursache für ROM-Verbesserungen 
nach Dehnungen, während strukturelle Adaptation negiert wird. Evidenz für diese An-
nahmen konnte nicht gefunden werden. Es scheint deshalb lohnenswert zu sein, Fakten 
aus den Bereichen zusammenzustellen, die sich mit der jeweiligen Thematik befassen. 
Welche dies sein können wurde in einer Voruntersuchung (Feil et al., 2009) zu speziellen 
Zielen des Dehntrainings geprüft. Um das Problem der Selektivität abzuschwächen 
erfolgte die Auswahl nach Beratungsgesprächen mit ausgewiesenen Experten in den 
Fächern Mechanobiologie, Zellbiologie, Medizin, Neurophysiologie, Biomechanik, 
Stoffwechselphysiologie und Trainingswissenschaft bzw. zu den Themen Fascien, 
Extrazelluläre Matrix, Entstehung und Verarbeitung von Schmerzen, Titin, Kollagen 
sowie neurophysiologischen Fragen (Synapsenverhalten, Pandikulation, zentrale Steue-
rung). In die Themenwahl wurden schließlich Physiotherapeuten und Spitzentrainer 
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mehrerer Sportarten einbezogen (Volleyball, Leichtathletik, Handball, Hockey) und 
folgende Themen als relevant angesehen: 
 Wirkungen von mechanical loading auf die Muskelfasern und auf bindegewebige 
Strukturen. 
 Identifikation, Unterscheidung und Wirkung unterschiedlicher Signale auf die 
Muskelzelle (Mechanosensitivität, Signaltransduktion, Proliferation, Produkti-
on) 
 Entstehung und Verarbeitung von Schmerzen 
 Entstehung von Habituation  
 Neuromuskuläre Aspekte, z. B. Entstehung der „neuronalen Norm“ 
 Extrazelluläre Matrix, Bindegewebe 
 Titin, Aktin, Myosin 
 Pandikulation 
In der vorliegenden Untersuchung geht es vor allem um den Abgleich mit Fakten aus 
folgenden Bereichen: 
(1) Zellbiologie 
Versuche mit isolierten Muskelzellen, meist Tierversuchen, zeigen und erklären auf 
zytologischer Ebene zelluläre Mechanismen und Adaptationen. Die Auswirkung auf 
das Verhalten von Zellen im Zellverbund (vgl. Wang 2005; Kjaer, 2009) ist nicht 
gesichert, es sind jedoch plausible Ableitungen möglich, wie dies von Mayr, (1984) 
vorgeschlagen wird.  
(2) Mechanical loading 
Zu mechanical loading mit Muskelgewebe gibt es zwar kaum verwertbare Studien, 
Ergebnisse liegen aber vor mit Zellen des Endothels, mit Sehnen-gewebe sowie mit 
Herzmuskelzellen. Eine Übertragung dieser Ergebnisse wird als möglich und un-
problematisch angesehen, weil es sich in der Regel um ubiquitäre Mechanismen 
handelt und auch in Muskelzellen die entsprechenden strukturellen Voraussetzun-
gen gegeben sind. 
(3) Mechanotransduktion 
Der Mechanismus der zellulären Mechanotransduktion gilt als ubiquitär, ist jedoch 
an Muskelgewebe in vivo nach Dehnungen nicht überprüft. Sehr gut untersucht sind 
jedoch stoffwechselphysiologische Veränderungen nach Kraft- und nach Ausdauer-
belastungen. Eine Übertragbarkeit ist auch hier dadurch quasi gesichert, weil z. B. 
wichtige Signalwege und deren Verbindung mit unterschiedlichen Stimuli (mecha-
nical, metabolic, neuronal, hormonal) (Flück, 2006a) sowie die Beteiligung von 
mTOR (mammalian Target Of Rapamycin) nachgewiesen sind (vgl. Kap. 4.2.2). 
(4) Neurobiologie 
Habituation und Schmerztoleranz gelten derzeit als Gründe für die Erweiterung von 
ROM nach Dehnungen. Viele Hinweise aus der Neurobiologie lassen jedoch vermu-
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ten, dass bereits vor Bewegungsvollzug Informationen aus den unterschiedlichsten 
Bereichen (Schmerzgeschehen, Formatio retikularis, Erfahrungswerte u. a.) in ihrer 
Gesamtheit die sog. „neuronale Norm“ festlegen. Aus der Kenntnis der entspre-
chenden Zusammenhänge sind wichtige Vorgaben für die Wirkung unterschiedli-
cher Dehnmaßnahmen zu erwarten. 
4.4 Formulierung begründeter Annahmen  
Um verstehen zu können, wie komplexe Systeme funktionieren und wie man steuernd 
eingreifen kann, werden Einzelteile meist isoliert untersucht (reduktionistisch betrachtet, 
Mayr, 1984). Die Übertragung der Ergebnisse in den Gesamtzusammenhang ist meist 
sehr schwierig. In der Diskussion zum Problem der Komplexität eines Untersuchungsge-
genstandes wird häufig eine Passage aus Goethes Faust zitiert: „Die Teile habe ich in der 
Hand, nur mir fehlt das geistige Band“ (Freiwald in Slomka, 2014, S. 228). Das Goethe-
Zitat wird meist nicht korrekt zitiert und auch nicht dem ursprünglichen Sinn entspre-
chend interpretiert: Goethe beschreibt nicht den Ist-Zustand, sondern gibt eine Empfeh-
lung zum Verständnis komplexer Probleme, die nicht durch Betrachtung von Einzelteilen 
zu verstehen sind: 
Daß ich erkenne, was die Welt 
Im Innersten zusammenhält  
[…] 
Habe nun, ach! Philosophie, 
Juristerei und Medizin, 
Und leider auch Theologie 
Durchaus studiert, mit heißem Bemühn. 
Da steh' ich nun, ich armer Tor, 




Wer will was Lebendigs erkennen und beschreiben, 
Sucht erst den Geist herauszutreiben, 
Dann hat er die Teile in seiner Hand, 
Fehlt, leider! nur das geistige Band.17 
                                                                    
17 Johann Wolfgang von Goethe: Faust: Eine Tragödie – Monolog des Faust und Mephisto mit Schüler im 
Gespräch. Faust, I. Teil, Studierzimmer, V. 1940-41 u. 1938-39. 
4.4 Formulierung begründeter Annahmen 
63 
Entgegen dem üblichen, verkürzten und aus dem Zusammenhang isolierten Zitat interpre-
tiert Steiner (1911, S. 24) im Zusammenhang mit dem Monolog die Unterweisung von 
Mephisto an einen Studenten im Studierzimmer in Abwandlung des Originals: 
Wer will was Lebendiges erkennen und begreifen,  
Sucht in Wesensgründen das Geisteslicht zu finden.  
Da hat er die Teile in seiner Hand,  
Und nimmer wird er dann verkennen  
Der Dinge Wahrheit im geistigen Band. (Steiner, 1911, S.24) 
In vielen Fällen kann ein komplexes Problem oft nur bis zum Verifikationsniveau der 
Plausibilität gelöst werden, indem globale/komplexe und spezielle/reduktionistische 
Ergebnisse im Vergleich interpretiert werden, da die isolierte Betrachtung von System-
Bestandteilen nur sehr begrenzt Aussagen zur Abschätzung der Wirkung einzelner 
Adaptationen auf die Funktionen des Gesamtsystems zulässt. Dies ist jedoch grundsätz-
lich gegeben bei der Betrachtung biologischer Systeme und nach Mayr (1984, S. 20ff) ein 
legitimes Verfahren. 
„Man kann diese Probleme nicht lösen, ohne die Systeme in ihre Bestand-
teile zu zerlegen, doch, wenn man während der Analyse die Systeme zer-
stört, so wird es sehr schwierig, das Wesen all der im Innern der Systeme 
vorhandenen Wechselwirkungen und Steuermechanismen zu verstehen“. 
(Mayr, 1984, S. 108.)  
Biologische Systeme bestehen aus vielen verschiedenen Teilen, die miteinander wech-
selwirken und dann auf makroskopischer Ebene Strukturen oder Funktionen hervorbrin-
gen. Die Eigenschaften der neuen Strukturen sind nicht durch die Summe ihrer Teile zu 
erklären, sondern beinhalten neu auftauchende Qualitäten. (vgl. Haken 1995, S. 21). 
Diese Sicht ist umstritten. Selbstorganisationsprozesse beruhen nicht auf emergenten 
Prozessen, sondern eher auf Rückkopplungsmechanismen und Vernetzung (Habring et 
al., 2012). Ähnliches gilt für sog. Ordner chaotischer Systeme, entsprechender Einrich-
tungen oder Funktionen, synergetische Wirkungen z. B. des Gehirns bei der Festlegung 
der neuronalen Norm, sowie Veränderungen des Systemverhaltens z. B. nach Variation 
äußerer Bedingungen. 
Lebende Systeme sind in der Lage, auf externe Reize zu reagieren, ihren Stoffwechsel 
anzupassen, zu wachsen und sich zu differenzieren (Mayr, 1984.). Dazu besitzen sie 
hochkomplizierte Rückkopplungsmechanismen und sind dadurch in allen Bestandteilen 
hoch vernetzt. 
Die meisten Strukturen eines Organismus sind ohne den jeweiligen Rest 
des Organismus sinnlos. Flügel, Beine, Köpfe, Nieren können nicht auf 
sich allein gestellt leben, sondern nur als Teil des Ganzen. Folglich haben 




Die koadaptive Funktion von Teilen wird bereits bei Aristoteles beschrieben: 
Da jedes Werkzeug seinen Zweck hat und ebenso jedes Glied des Körpers, 
dieser Zweck aber in einer Verrichtung besteht, so ist klar, daß auch der 
ganze Leib als Zweck eine umfassende Tätigkeit hat (De Partibus).18  
Letztlich lässt eine Variation einzelner Einflussfaktoren eine Vorhersage des schlussend-
lichen Verhaltens des Systems weder quantitativ noch qualitativ zu (von Heymann et al., 
2012). Auch bei vollständiger Kenntnis der Bestandteile ist es meist nicht möglich, die 
Eigenschaften des Ganzen abzuleiten (Mayr, 1984, S. 52), weil materielle Gebilde auf 
verschiedenen Organisationsstufen neue Phänomene aufweisen. (siehe hierzu: Huxley, 
(1860).  
Komplexe Systeme müssen deshalb auf jeder Ebene untersucht werden, da jede Ebene 
Eigenschaften besitzt, die auf die darunter liegenden Ebenen nicht zutage treten (Mayr, 
1984, S.53)19. Häufig sind dabei die technischen Werkzeuge für die Analyse noch nicht 
entwickelt oder finden keine Verwendung, insbesondere, wenn dazu die Hilfe benachbar-
ter Bereiche nötig ist (Mayr, 1984, S.665). 
 
4.5 Zusammenfassung 
Die Bearbeitung der formulierten Fragen erfolgt unter einem anderen Blickwinkel (Para-
digmenwechsel) und auf einer anderen Ebene als bei den meisten der bisherigen Untersu-
chungen sowie unter Einbeziehung von Fakten aus, als relevant beurteilten, weiteren 
Fachbereichen. Die Fragen stammen aus einer Sichtung der vorhandenen Literatur zu 
populären Themen aus dem Bereich des Dehntrainings. Die Begründung und Rechtferti-
gung dieser Vorgehensweise erfolgt in Anlehnung an wissenschaftstheoretische Überle-
gungen von Mayr (1984, S. 15f) sowie einer kritischen Auseinandersetzung mit dem 
Kuhn´schen Paradigmabegriff und dem Problem der reduktionistischen Betrachtung bei 
komplexen Zusammenhängen. Dabei werden unterschiedliche Ansätze, z. B. Haken (vgl. 
„Emergenz“, 1995, S. 21) und Popper, („es muss ein logischer Widerspruch zu den 
Tatsachen vorliegen“, 1934 in Keuth, 2011) zur Formulierung von Aussagen zur Dehn-
methodik berücksichtigt. Insofern werden in dieser Arbeit Fakten zusammengetragen, auf 
deren Basis begründete Hypothesen formuliert werden können (vgl. Popper in Keuth, 
2011, S. 31ff), deren Prüfung bzgl. Transfer und Relevanz für die Gestaltung von Dehn-
interventionen aber weiteren Studien vorbehalten bleiben muss. 
 
                                                                    
18 Aristoteles. De partibus animalium. Zitiert nach Gohlke (1959). Über die Glieder der Geschöpfe. Paderborn, 
S.44 




5.1 Fragenkomplex 1 - Erkenntnisse und Literatur 
5.1.1 Beschreibung der verfügbaren Literatur  
Welche Themen, Fragen und Lösungsvorschläge dominieren derzeit die Literatur, gibt es 
möglicherweise einen (temporär wechselnden) Mainstream der Lehrmeinung oder ein 
Phänomen, das Kricheldorf (2014, S. 39) mit „Anerkennung und Popularisierung von 
Interpretationen in Abhängigkeit der Autorität und dem Bekanntheitsgrad von Autoren“ 
beschreibt? 
 
Die Antwort auf diese Frage könnte die großen Unterschiede und die Unsicherheiten bei 
Trainingsempfehlungen begründen und Hinweise liefern, warum aus demselben Sach-
stand gelegentlich unterschiedliche Schlussfolgerungen gezogen werden, wie z. B. in der 
Frage nach der verletzungsprophylaktischen Wirkung von Dehnübungen. So werden z. B. 
bis heute Herbert & Gabriel (2002) zitiert, obwohl deren Aussage (alle 23 Jahre kann 
man durch Dehntraining eine Verletzung vermeiden) auf nicht relevantem Datenmaterial 
beruht.  
Zur Beantwortung der Frage wird die gefundene Literatur nach ausgewählten Kriterien 
bzw. Themen, Jahreszahl und Autoren sortiert. Wichtige Kategorien der zur Verfügung 
stehenden Literatur sind vorhandene Dissertationen (+eine Habilitationsschrift), Reviews, 
Lehrbücher und Monographien sowie wissenschaftliche Veröffentlichungen. Diese 
werden im Folgenden aufgelistet. Aus den gefundenen Reviews ab 2010 werden diejeni-
gen ausgewählt und gesondert beschrieben, die nach Meinung von Experten derzeit die 
populärste Sicht repräsentieren. Die Sichtung der Literatur nach bevorzugten, aktuellen 
Themen, häufig gestellten Fragen, populären Aussagen und der Darstellung der Proble-
matik verfügbarer Daten dient u. a. auch der Findung von Themen, die mit verschiedenen 
Fachbereichen abgeglichen werden sollen. 
 
5.1.1.1 Art der Literatur 
Eine Zusammenstellung aller ausgewerteten Beiträge befindet sich im Anhang 1 und 2, 
die ausgewälten Reviews im Anhang 3. 
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Folgende Dissertationen zum Thema Dehnmethodik und Wirkungen auf verschiedene 
Parameter wurden in die Sichtung einbezogen: 
Tabelle 7: Dissertationen zum Thema Dehnmethoden und Effekte. 




2002 Vergleich kurzfristiger und mittelfristiger Einflüsse von passiven 
Dehnungen auf biomechanische Parameter 
Klee 2003 Wirkungsvergleich verschiedener Dehnmethoden auf Verletzungs-
prophylaxe, ROM, Muskelkater usw. 
Höss-Jelten 2003 Auswirkungen unterschiedlicher Dehnmethoden auf verschiedene 
Kraftfähigkeiten 
Glück 2004 Wirkungsvergleich von Eigendehnung und Fremddehnung, 
psychische und physische Einflussfaktoren sowie Wirkungen unter 
Stress 
Mahli 2012 Kurzfristige Effekte von statischem Stretching auf Leistungspara-
meter und Rückführung der Effekte durch Aktivierungsübungen 
Hillebrecht 2013 Kurzfristiger Einfluss von statischen Dehnungen auf verschiedene 
Kraftfähigkeiten 
Gärtner 2014 Einfluss verschiedener Dehnmethoden auf verschiedene Leistungs-
parameter (Sportartbezug) 
 
Folgende Lehrbücher und Monographien wurden einbezogen, um den aktuellen Sach-
standes bzw. die aktuelle Lehrmeinung darstellen zu können: 
Tabelle 8: Lehrbücher und Monographien zum Thema Dehnmethodik. 
Anderson 1980 Stretching 
Spring et al. 1986 Dehn- und Kräftigungsgymnastik 
Maehl  1986 Beweglichkeitstraining 
Sölveborn 1983 Das Buch vom stretching 




Science of flexibility 
Albrecht et al. 2001 Stretching-Das Expertenhandbuch 
Klee & Wiemann 2005 Beweglichkeit und Dehnfähigkeit 
Albrecht & Meyer 2005, 
2010, 
2015 
Stretching und Beweglichkeit 
Lindel 2006 Muskeldehnung 
Ylinen 2009 Atlas der Muskeldehnungstechniken 
Freiwald 2009 Optimales Dehnen 
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Ledermann 2014 Therapeutic stretching. Towards a functional approach. 
Nelson & Kokko-
nen 
2014 Stretching Anatomie 
Toigo 2015 Muskel Revolution 
 
Weitere Bücher, bei denen der Aspekt Dehnmethodik enthalten ist, stammen vor allem 
aus den Bereichen Trainingswissenschaft und Gymnastik/Funktionelle Gymnastik, z. B. 
(Auswahl) Knebel, et al. (1985); Hoster, et al. (1994, Kongressband); Komi (1994); 
Hohmann et al. (2003); Schnabel et al., (2008); Hottenrott & Neumann, (2010); Toigo 
(2014) und andere. Lehrbücher, die nur Übungsbeispiele enthalten, wurden nicht berück-
sichtigt.  
Ein interessanter Aspekt wird beim Vergleich von Literaturverzeichnissen von Lehrbü-
chern, Monographien und wissenschaftlichen Beiträgen bekannter Autoren deutlich. So 
werden z. B. deutsche Beispiele international nicht zitiert, auch wenn diese z. T. in 
englischer Sprache vorliegen. Innerhalb der deutschen Beiträge fällt auf, dass sehr unter-
schiedliche Schwerpunkte gesetzt werden. Interessant ist in diesem Zusammenhang, dass 
z. B. in der 3. Auflage von „Stretching und Beweglichkeit“ (Albrecht & Meyer, 2015) 
nur ältere Beiträge von Freiwald aufgenommen wurden. Relevant wird dies durch die 
Zusatzinformation, dass ein gemeinsames Lehrbuch zum Thema Stretchen von Albrecht 
und Freiwald bereits vom Verlag angekündigt war aber nie erschien. Andere auffällige 
Beispiele sind, dass sich manche Autoren gegenseitig nicht zitieren (z. B. Gisler, Toigo, 
Klee u. a.), während z. B. in dem Literaturverzeichnis mit relativ wenigen Hinweisen von 
Lindel dennoch fast alle (populären) Autoren vorkommen. Schließlich werden in man-
chen Artikeln Beiträge von folgenden Autoren zitiert: Magnusson, Alter, Herbert et al., 
Herbert & Gabriel, in anderen wiederum (z. B. Toigo) überhaupt nicht. Leider kann 
dieser Aspekt in der vorliegenden Arbeit nicht weiterverfolgt werden, könnte aber Hin-
weise liefern, warum es immer noch widersprüchliche Aussagen gibt.  
 
5.1.1.2 Inhalte und Schwerpunkte der Beiträge 
Mit Ausnahme der Untersuchungen zur Veränderung der Sarkomerzahl nach Dehnbelas-
tungen sowie nach Immobilisation (Goldspink, 1976; Tardieu et al., 1981; Goldspink et 
al., 1992; Person, 2000; Burkholder & Lieber, 2001; Zöllner, 2012) gibt es kaum Unter-
suchungen im molekular-zellulären Bereich zum Thema Dehntypologie. Demgegenüber 
befassen sich nahezu alle Publikationen der letzten Jahre mit den Nachteilen von Stret-
ching-Applikationen (Gisler, 2007 und 2012) und der jeweiligen Auswirkung verschie-
dener Dehnprinzipien, Dehntechniken und Dehnmethoden auf Leistungsparameter 
(Mahli, 2012; Behm et al., 2004; Kallerud & Gleeson, 2013; Shrier, 2004; Behm & 
Chaouachi, 2011; Janssen, 2013), Verletzungsprophylaxe (Small et al., 2008; Klee, 
2013), Muskelkater (Herbert et al., 2002), Entspannung (Wiemeyer, 2002) und Verbesse-
5 Ergebnisse 
68 
rung des Range of Movement (ROM) (Klee, 2004 und 2013; Freiwald, 2009; Weppler & 
Magnusson, 2010; Henne, 2016). 
 
5.1.1.3 Aktuelle Literatur, aktuelle Lehrmeinung 
Die aktuelle Literatur zum Thema Dehninterventionen bezieht sich vor allem auf folgen-
de Fragen und Themenbereiche: 
 Vergleich der Wirkung dynamischer und statischer Dehnmethoden. Als „besser“ 
wird eingestuft, wenn größere ROM erreicht wird (Behm & Chaouachi, 2011). 
 Auswirkungen von Dehninterventionen auf das Verletzungsgeschehen und die 
Muskelkaterprophylaxe (McHugh & Cosgrave, 2010; Behm et al, 2016; Herbert 
et al., 2011). 
 Auswirkungen von Dehninterventionen auf die Regeneration vor und/oder nach 
Belastungen (Zeichen et al., 1999; Freiwald, 2009), auch im Vergleich unter-
schiedlicher Methoden. 
 Auswirkungen unterschiedlicher Dehnmethoden auf Leistungsparameter (Morais 
de Oliveira et al., 2012; Gohir et al., 2012; Behm & Chaouachi, 2011; Behm et 
al., 2016). 
 Dehnen im Rahmen des Aufwärmens (Zakas & Doganis, 2006; Bingul, 2014; Mi-
zuno, 2014)) 
 Vergleich verschiedener Belastungsparameter des Dehnens, um spez. Effekte zu 
erzielen, bei Toigo & Boutellier eher im Bereich der Definition unterschiedli-
cher Signale, bei Arampatzis vor allem zur Definition von Belastungsintensitä-
ten zur Belastung von Sehnengewebe (Toigo & Boutellier, 2006; Arampatzis, 
2013). 
 Dauer des Negativeffekts von Dehnübungen (Kay & Blazevich, 2012; Mahli 
2012). 
 Möglichkeit, den Negativeffekt durch tonisierende Übungen auszugleichen (Kay 
& Blazevich, 2012; Mahli 2012). 
 
Die Qualität von Dehntechniken wird meist am Erreichungsgrad von endgradigen Ge-
lenkwinkelstellungen gemessen. Deshalb und aufgrund der Aussagen von Weppler & 
Magnusson (2010) zur Validität entsprechender Ergebnisse wurde die zunächst geplante 
Analyse der Literatur als Fortsetzung der Voruntersuchung nicht weiterverfolgt, weil mit 
sehr ähnlichen Fragestellungen inzwischen mehrere sehr gute Reviews vorliegen und 
weil unter dem Paradigma Adaptationswirkung kaum Vergleichsstudien gefunden wer-
den konnten, die für eine Reinterpretation geeignet erschienen. 
Stattdessen werden ausgewählte Ergebnisse aktueller Reviews exemplarisch dargestellt 
und diskutiert: 
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5.1.1.4 Aussagen auf der Basis ausgewählter Reviews 
Insgesamt wurden 45 Reviews gefunden und ausgewertet. In einer Voruntersuchung (Feil 
et al. 2009) wurden bereits 32 davon analysiert. Von den restlichen 13 Beiträgen wurden 
4 aus thematischen Gründen ausgeschlossen. Somit bleiben seit 2010 neun Reviews 
folgender Autoren und Themen, die alle den üblichen Standards, z. B. Cochrane (Higgins 
& Green, 2008, oder Physiotherapy Evidence Database) entsprechen. Alle Themen der 
Reviews vor 2010 werden damit abgedeckt. 
Tabelle 9: Reviews zum Thema Stretching 2010-2016. 
Jenkins, & Beazell, 
(2010). 
Stretching und Verletzungsprophylaxe 
Weppler & Magnusson, 
(2010) 
Wirkungen verschiedener Dehnmaßnahmen im Vergleich und 
neurophysiologische Begründung für die Effekte 
Behm, D.G., Chaouachi, 
A. (2011) 
Akute Effekte durch Stretching, i. W. Verletzungsprophylaxe 
Herbert et al. (2011) Einfluss von Stretching auf Muskelkater 
Kay & Blazevich (2012) Akuter Einfluss von Stretching auf Leistungsparameter 
Kallerud & Gleeson, 
(2013) 
Akuter Einfluss von Stretching auf den DVZ 
Simic et al, (2013) Akuter Einfluss von Stretching auf maximale Muskelleistung 
Apostolopoulos et al, 2015 Zum Einfluss der Dehn- Intensität und Positionierung auf Leistungs-
parameter 
Behm et al, (2016) Einfluss von Dehnungen auf Leistung, Verletzungsprophylaxe und 
ROM 
 
In allen Reviews wurde festgestellt, dass es insgesamt nur wenige Studien gibt, die den 
vorher festgelegten Standards entsprechen. Aufgrund der Thematik und unter Berück-
sichtigung eigener Ergebnisse aus der Voruntersuchung wurden die Reviews von Wepp-
ler & Magnusson (2010), Apostolopoulos et al, (2015) und Behm et al, (2016) als beson-
ders relevant ausgewählt, da sie den derzeitigen Sachstand am besten abbilden. 
Ergänzend wird ein Beitrag von Klee (2013) besprochen. Hierbei handelt es sich zwar 
nicht um ein Review, aber Klee beschäftigt sich seit vielen Jahren mit der Dehnthematik 
und aktualisiert regelmäßig eine von ihm gemeinsam mit Wiemann gepflegte Internetsei-
te, so dass der Beitrag ebenfalls als relevant „quasi-geprüft“ eingestuft werden kann. 
 
Weppler & Magnusson (2010) 
Ob es sich bei ROM-Erweiterung nach Dehnungen um „viscoelastic deformation, plastic 
deformation, increased sarcomeres in series, and neuromuscular relaxation“ handelt oder 
um modification of sensation only“ ist nicht geklärt. 
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Die Messung per Muskelfunktionstestung ist weit verbreitet aber aufgrund der multidi-
mensional beeinflussten Muskellänge ungeeignet, um Dehneffekte bewerten zu können. 
Erforderlich sind Längen-Spannungsmessungen, die nur selten durchgeführt werden. 
Bzgl. Muskellängenveränderungen gibt es widersprüchliche Ergebnisse, die möglicher-
weise auf unphysiologische Belastungsgestaltung zurückgeführt werden können. 
Die Festlegung des Endpunkts eines Muskels bei Bewegungen unterliegt einem multifak-
toriellen Geschehen, das durch „modificationin subjects’ sensation”, aber auch von vielen 
weiteren Faktoren abhängt. 
 
Klee (2013) 
Die Reinterpretation von Daten zur Verletzungsprophylaxe zeigt, dass bei differenzierter 
Auswertung nach Art der Verletzungen vermutlich durch Dehnung die Muskulatur vor 
Verletzungen geschützt werden kann. Da keine Unterscheidung von lang- und kurzfristi-
gen Effekten vorliegt, sind weitere Untersuchungen erforderlich. Auch der Einfluss 
verschiedener Dehnmethoden auf Leistungsparameter beurteilt Klee (2013) unterschied-
lich und verweist auf die Unterscheidung von kurz- und langfristigen Effekten. Mögliche 
Längenänderungen werden nicht durch Habituation bzw. Schmerztoleranz erklärt, son-
dern durch Kraftbelastungen der Alltags- und Sportmotorik.  
 
Apostolopoulos et al. (2015) 
Apostolopoulos et al., 2015 suchten nach Literatur, die sich mit der Wirkung von Stret-
chingübungen in Abhängigkeit der Intensität und der entsprechenden Dehnposition 
beschäftigten. Sie durchsuchten 3 verschiedene Datenbanken, Pub-Med, Google-scholar 
und Cochrane-Reviews. Lediglich 22 von 152 Studien wurden mit „deemed high quality“ 
bewertet. Apostolopoulos et al. kommen aufgrund ihrer Literaturstudie zu folgenden 
Ergebnissen: Zum Thema Dehn-Intensität gibt es keine evidenten Aussagen, zum Ein-
fluss von Dehnpositionen auf das Ergebnis von Dehnungen gibt es praktisch keine 
Studien. Durch verschiedene Einflüsse (Geschlecht, Zustand der Probanden, z. B. Hydra-
tation, Alter und andere) können Testergebnisse bei ROM-Untersuchungen beeinflussen, 
werden aber meist nicht berücksichtigt. Deshalb ist der Vergleich vorliegender Studien 
schwierig und oft nicht möglich. Meist erfolgt die Zuordnung der Teilnehmer*innen in 
die Untersuchungsgruppen nicht randomisiert, sondern nach anderen Kriterien (z. B. aus 
organisatorischen Gründen). Bei ROM-Testungen wird nicht unterschieden zwischen 
Testungen von eingelenkigen (Dorsiflexion) und mehrgelenkigen (Sit and reach) Tests. 
Bei Testungen werden unterschiedlicher Übungen zur Überprüfung der Leistung verwen-
det, z. B. squat-jumps und drop-jumps). Diese variieren erheblich in ihrer Charakteristik 
und werden sehr unterschiedlich von Dehnungen beeinflusst. Testergebnisse variieren 
häufig in Abhängigkeit vom Testzeitpunkt, z. B. unmittelbar nach Intervention oder mit 
Zeitverzug. Dies wird beim Vergleich von Ergebnissen nicht berücksichtigt. 
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Behm et al, (2016, S. 8f) 
Im Teil „Conclusions“ werden als Ergebnis des umfassenden Reviews (allerdings nur 
bezogen auf „healthy active individuals“) die Auswirkungen von SS, DS und PNF auf 
unterschiedliche Leistungsausprägungen, range of motion (ROM), Verletzungsprophyla-
xe sowie den Einfluss unterschiedlicher Muskeln. Die Wirkung von dynamischen Übun-
gen wurde zusätzlich differenziert ausgewertet nach Kontraktionstyp, Frequenz und 
Magnitude.  
 
Weitere Nachweise wurden ausgewertet zu folgenden Schwerpunkten: 
 Changes in tendon stiffness and the force–length relationship 
 Stretch-induced contractile “fatigue” or damage 
 Diminished electromechanical coupling 
 Reduced central (efferent) drive. 
Durch statisches Dehnen vor allem bei längerer Anwendung reduzierte sich die Leistung, 
allerdings gibt es keine verwertbaren Aussagen zur Dauer der Leistungsreduktion und 
anderen Einflussfaktoren (z. B. aktivierende Übungen etc.). Die Auswirkung aller Dehn-
methoden auf die Verletzungsprophylaxe ist aufgrund der ungenügenden Datenlage 
ungeklärt. Alle Dehnmethoden bewirken dagegen ROM-Erweiterung. Für langfristige 
Effekte gibt es jedoch keine Evidenz. 
 
Zusammenfassung der für die vorliegende Studie wichtigsten Ergebnisse der Literatur-
analyse: 
(1) Die meisten Aussagen beruhen auf nur wenigen verwendbaren Studien (siehe 
hier insbes. Weppler & Magnusson, (2010) und Behm et al, (2016)). Weppler & 
Magnusson diskutieren „Conflicts in research, terminologie, results and interpre-
tations“ und verweisen in vielen Bereichen auf fehlende Evidenz (ebenda, S. 
444f). 
(2) Die Untersuchungen beziehen sich überwiegend auf den Wirkungsvergleich ver-
schiedener Dehnmethoden bezogen auf ROM, Verletzungsprophylaxe (oft unter 
Einbeziehung von Muskelkater) sowie ausgewählte Leistungsparameter. 
(3) Als Testmuskel dient überwiegend die Ischiocrurale Muskulatur. 
Insgesamt gesehen wird durch die Reviews bestätigt, was in der eigenen Sichtung vermu-
tet wurde und begründet, weshalb die eigene Literaturanalyse nur teilweise bearbeitet 
wurde. Erwähnenswert ist in diesem Zusammenhang jedoch, dass nach Filterung aller 
Beiträge mit den Begriffen „Ischiocruralmuskulatur“, „Kontrollgruppe“, „Muskelfunkti-





5.1.1.5 Häufig gestellte Fragen /offene Fragen / ungelöste Probleme 
Im Zusammenhang mit der Dehnmethodik wird immer wieder auf die Verunsicherung 
(Klee, 2013, S. 1, Gärtner, 2016) und die vielen offenen Fragen verwiesen. Analog zu 
den Inhalten und der Art der Literatur sind auch aus der Zusammenstellung der Fragen 
Rückschlüsse auf den „Mainstream“ möglich, z. B. ablesbar an den immer wieder gestell-
ten Fragen. Leider konnte dieser interessante Aspekt, der ursprünglich lediglich der 
Themenfindung diente, nicht weiterverfolgt werden, weil weniger die Fragen, sondern 
vor allem Differenzen bei Antworten aus anderer Sicht bzw. auf einer anderen Ebene 
geprüft werden sollten. Durch die Erkenntnis, dass der Fehler auch in der Fragestellung 
selbst liegen könnte, wurden dann Fragen gesucht, die bisher nicht gestellt wurden. In 
diesem Zusammenhang wäre es überaus interessant, alle Fragen aus der neuen Perspekti-
ve zu beleuchten, dies muss jedoch einer weiteren Untersuchung vorbehalten bleiben. 
 
5.1.1.6 Problematik der Datenlage 
Im Bereich der verletzungsprophylaktischen Wirkung von Dehnungen gibt es eine 
veränderte Interpretation der vorhandenen Daten zum Thema Verletzungsprophylaxe, 
seitdem Klee (vgl. Kennwert 7, 2006, Tab 10) unter Einbeziehung weiterer Untersuchun-
gen diese differenziert nach unterschiedlichen Verletzungsarten ausgewertet hat. Wäh-
rend bei Herbert & Gabriel keine Differenzierung der Verletzungsarten nach Dehntrai-
ning vorgenommen wurde „...the average subject would need to stretch for 23 years to 
prevent one injury“ (Herbert & Gabriel, 2002) unterschied Klee die Wirkung bzgl. 
muskulärer und sonstiger Probleme. Jamtvedt et al., (2010) und Small et al. (2008) 
konnten die neue Einschätzung bestätigen. 
 
Herkunft der Daten 
In einer aktualisierten Darstellung (vgl. Tabelle 10) beschreibt Klee anhand sog „Kenn-
werte“ (Bewegungsreichweite, maximale Dehnungsspannung, submaximale Dehnungs-
spannung und Muskellänge) der Effekte von Dehninterventionen und bewertet vor allem 
langfristige Effekte (ROM; Schnellkraftleistung, Verletzungsprophylaxe) und selbst das 
Muskelkatergeschehen erheblich positiver als in seinen früheren Veröffentlichungen (z. 
B. Klee, 2005, 2003). 
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Tabelle 10: Effekte unterschiedlicher Dehninterventionen, beschrieben als Kennwerte, sowie deren kurzfristigen 
und langfristigen Veränderungen nach Dehninterventionen. Klee, (2013, S. 2). 
 
 
Zur Herkunft der Daten schreibt Wiemann: „..die wichtigsten, in der Literatur zu finden-
den Ergebnisse sowie unsere eigenen [..] Forschungsergebnisse ..“. Bei den „eigenen 
Untersuchungsergebnissen“ bezieht sich Wiemann auf Ergebnisse, die anhand eines 
zehnwöchigen Dehntrainings 1990 gewonnen und 1991 publiziert wurden (Wiemann, 
1991). Teilnehmer*innen waren 12 Studentinnen und 13 Studenten, die zuvor kein 
regelmäßiges Dehntraining betrieben hatten. In die Tabelle sind ohne weitere Kennzeich-
nung Ergebnisse anderer Autoren einbezogen. Eine Durchsicht der in den Quellen ge-
nannten Literatur gibt keine weitere Auskunft zur Herkunft der Daten, vermutlich wurden 
Ergebnisse einbezogen von Cornelius & Hinson (1980), Moore & Hutton (1980) und 
Etnyre & Lee (1988). 
Bei einer Durchsicht der entsprechenden Literatur von Wiemann und Klee zur Herkunft 
der Tabellenwerte zeigte sich, dass die entsprechenden Zahlen, die bereits 1991 nahezu 
identisch veröffentlicht wurden (1991, 1993 und 1994) durch Ergebnisse von Magnusson 
et al. (1996), Wiemeyer (2002), Herbert & Gabriel (2002), Klee (2003) sowie Wydra & 
Glück (2004) ergänzt wurden. Z. T. beruhen die Angaben auch auf weiter zurückreichen-
den Untersuchungen, die in Wiemann (1991 und 1993) genannt und mit eigenen Ergeb-
nissen vergleichend dargestellt wurden. Für den Schollenmuskel stellten Condon & 
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Hutton (1987) keine Unterschiede fest, die auf unterschiedliche Dehnmethodik zurückge-
führt werden konnten. Auch Henricson et al. belegten Unterschiede nur für die Ischio-
cruralmuskulatur, nicht jedoch für die Adduktoren und schließlich beschreiben auch 
Möller et al. (1995) für die Hüftbeugemuskulatur Differenzen. Häufig genannt wird auch 
eine Untersuchung von Wydra et al. (1993). Hier stammen die Daten jedoch aus einer 
Untersuchung mit Probanden, die wegen internistischer oder psychovegetativer Erkran-
kungen an einer stationären Heilbehandlung teilnahmen, in deren Zusammenhang die 
Daten erhoben wurden. 
 
Die unterschiedlichen Darstellungen werden deshalb in der Ausführlichkeit besprochen 
und dargestellt, weil eine große Anzahl der kritischen Beiträge der letzten 20 Jahre ihre 
Aussagen mit Klee und Wiemann belegen. Entsprechende Tabellen sind im Anhang 4 
zusammengestellt. 
 
Ein weiteres Problem bezogen auf die Datenlage basiert auf der Aussage, nur Titin sei die 
Quelle der Ruhespannung des Muskels und der Beitrag von Kollagen beträfe lediglich 
endgradige Bereiche. (Wiemann, 1994). Diese Aussage beruht auf einer einzigen Unter-
suchung im Tierversuch (Magid & Law, 1985), hat aber nahezu alle weiteren Untersu-
chungen beeinflusst. Aus diesem Grund wird diese Aussage vertieft unter dem Gesichts-
punkt struktureller Aspekte besprochen. 
 
5.1.1.7 Fazit und Beantwortung von Frage 1.1 
Welche Themen, Fragen und Lösungsvorschläge dominieren derzeit die Literatur, gibt es 
möglicherweise einen (temporär wechselnden) Mainstream der Lehrmeinung oder ein 
Phänomen, das Kricheldorf (2014, S. 39) mit „Anerkennung und Popularisierung von 
Interpretationen in Abhängigkeit der Autorität und dem Bekanntheitsgrad von Autoren“ 
beschreibt? 
 
Die zur Verfügung stehende Literatur ist sehr vielfältig, aber auch sehr uneinheitlich. 
Viele Aussagen sind konträr und ein großer Teil der wissenschaftlichen Untersuchungen 
entspricht nicht den üblichen Standards (Behm et al, 2016). Dennoch werden viele 
Probleme inzwischen als gelöst betrachtet, wie z. B., dass es durch Dehnungen sowohl 
kurzfristig als auch langfristig unabhängig von der Dehnmethodik zur Vergrößerung der 
Bewegungsreichweite kommt. Akzeptanz finden die i. W. übereinstimmenden Aussagen 
von Klee (2013) und Freiwald (2009) zu den Themen Muskelkater, Verletzungsprophy-
laxe und Einfluss auf Leistungsverhalten. Wenn man die verschiedenen Aussagen im 
Zeitverlauf betrachtet sind „Anerkennung und Popularisierung von Lehrmeinungen“ 
vermutlich gegeben.  
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Einzelne Aspekte davon werden im Fragenkomplex 2 besprochen. Ob dies Einfluss auf 
eine Weiterentwicklung hat ist spekulativ und wird hier nicht weiter besprochen. 
 
5.1.2 Historische Zugänge  
Lassen sich aus historischer Sicht von Gymnastik und entsprechenden Konzepten Er-
kenntnisse z. B. auf der Handlungsebene und/oder der besseren Beurteilung des Sach-
standes ableiten?  
 
Der Blick zurück, die Rückblende in die Geschichte, ist für die Erörterung eines Themas 
wichtig und kann zur Lösung aktueller Fragestellungen beitragen (vgl. Bode, 1992, S. 18; 
Mayr, 1984). Systematisierungsversuche, unterschiedliche Auffassungen, verschiedene 
Deutungen, abweichende Einordnungen, besondere Ausprägungen oder polemische 
Auseinandersetzungen (Dieckert, 1993, S.12) bilden die Basis für das aktuelle Verständ-
nis, dem eine elaborierte Lehrmeinung folgt. „Wissen setzt sich häufig nicht durch 
bessere Argumente durch, Wissenskulturen bilden sich auch aufgrund von nicht-
propositional explizierbaren Stimmungen, Begriffsfärbungen, kulturellen Wahrneh-
mungsdispositionen, Moden“ (Zittel, 2011, S.36). Die „Wissenskulturen“ in Form aus-
gewählter Theoriefelder der Sport20-Wissenschaft bieten nachfolgend die Struktur für die 
historischen Zugänge, die Gymnastik mit unterschiedlichsten Zielen verknüpft und die 
bereits von Ling (vgl. Neumann, 1852, S.5f) herausgearbeitet wurden. Hauptelemente der 
Gymnastik nach Ling waren: 
(1) „Pädagogische Gymnastik, vermittelst welcher der Mensch seinen Körper unter 
seinen eigenen Willen setzen lernt. 
(2) Militärgymnastik, worin der Mensch vermittelst eines äußeren Dinges, d. h. 
Waffen, oder auch mittelst seiner eigenen körperlichen Kraft einen anderen äu-
ßeren Willen unter seinen Willen zu setzen sucht. 
(3) Medicinische Gymnastik (Medikalgymnastik), wodurch der Mensch entweder 
mittelst seiner selbst in passender Lage oder mittelst anderer Hülfe (biträde) und 
einwirkender Bewegungen die Leiden zu lindern oder zu überwinden sucht, 
welche in seinem Körper durch dessen abnorme Verhältnisse entstanden sind. 
                                                                    
20 Die zweifellos historisch bedeutende Differenzierung bzw. Definition der Begrifflichkeiten 
Leibesübung(skultur), Leibeserziehung, Körperkultur, Körpererziehung, Kampfkunst, Turnen und Sport, etc. 
findet sich nicht in dieser Arbeit wieder. Kulturelle Eigenheiten, die beispielsweise in Übersetzungen auf ein 
eurozentristisches Verständnis projiziert werden, können im Rahmen dieses Kapitels leider nicht 
herausgearbeitet werden.   
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(4) Aesthetische Gymnastik, wodurch der Mensch körperlich sein inneres Wesen, 
Gedanken und Empfindungen, anschaulich zu machen sucht“ (Ling in 
Neumann, 1852, S. 5f). 
Im Folgenden wird – in einer anderen Reihenfolge als bei Ling – neben der Sportmedi-
zin, die biologisch-medizinische Fragestellungen reflektiert, dann in einem zweiten 
Abschnitt kurz die Sportpädagogik inklusive des Settings Schule angesprochen, der 
sportpolitischen Instrumentalisierung der Gymnastik, die für den Bestand und die Ent-
wicklung der Gymnastik entscheidend ist, widmet sich ein weiteres Unterkapitel. Überra-
schende Erkenntnisse bietet die Frage nach Ausdifferenzierungen in der Gymnastik, die 
dieses historische Kapitel beschließen wird. Innerhalb dieser Theoriefelder werden die 
„nicht-propositional explizierbaren Stimmungen, Begriffsfärbungen, kulturellen Wahr-
nehmungsdispositionen, Moden“ beleuchtet und themenadäquat zugespitzt. 
 
Der Begriff der Gymnastik leitet sich aus dem Griechischen ab (gymnos = nackt; Kalo-
kagathia/„kalosk´agathos = schön und gut) und weist auf die hohe Bedeutung der Körper-
lichkeit hin. Gymnastik bezeichnete bereits in der Antike sowohl das System der Pflege, 
Übung und Stärkung des Körpers als auch die dazu durchgeführten einzelnen Übungen. 
Gymnastik war im Ursprungsverständnis21 auf die allgemeine und gleichmäßige Ausbil-
dung des Körpers bis zu höchst möglicher Vollkommenheit gerichtet (vgl. Wedemeyer-
Kolwe, 2004, S.25). Die Bedeutung der Gymnastik resultierte aus der Auffassung, dass 
das Ideal des Menschen bestimmt ist durch die „Verbindung einer edlen Seele mit einem 
schönen Körper“22 und verstand unter Gymnastik die Summe des Wissens, das von den 
Gymnasten (Lehrer und Erzieher) bei der Erziehung und Wettkampfvorbereitung ange-
wandt wurde. 
„In allen Zeiten und Ländern haben große Helden, Aerzte und Philosophen 
für die Körper-Bildung geeifert; aber durch der Athleten Rohheit und 
Uebermuth sank die Gymnastik sowohl bei Griechen als Römern; hernach 
verlockte weichliche Wohllust das Volk lieber Zuschauer als Theilnehmer 
in einem Kampfspiele zu sein. So wird der wiedererwachte Eifer für Gym-
nastik innerhalb weniger Menschenalter aussterben, wenn Aerzte und 
Gymnasten sie nicht wissenschaftlich pflegen. Beide haben schon begon-
nen über Gymnastik zu schreiben, fleißig zu schreiben; aber beide verste-
hen einander nicht. Die ersteren haben keinen Sinn für Bewegungsformeln 
und die letzteren für wissenschaftliche Forschung.“ (Ling, Gymnastikens 
                                                                    
21 Zu begrifflichen Veränderungen und entsprechenden historischen Veränderungen vgl. Bode, (1983, S. 18), 
Dieckert, (1993) und Grupe, (2002, S. 17ff). 
22 Das in diesem Zusammenhang häufig genannte „mens sana in corpore sano“ war entgegen vieler Darstel-
lungen kein Ideal der Römer, sondern entstammt einem Zitat Juvenals (ca. 60-127 n. Chr.) „Aber damit du 
was hast, worum du betest, weshalb du vor dem Schreine die Kutteln und göttlichen Weißwürste opferst, 
sollst um gesunden Geist in gesundem Körper du beten." (...orandum est, ut sit mens sana in corpore sano. 
Satiren 10, 356). 
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allmänna grunder: Allgemeine Begründung für Gymnastik, 1840 in 
Schöler, 2005, S. 39). 
 
5.1.2.1 Wissenskultur: Sportmedizin  
Gymnastik hat zu Heilzwecken – heute würden wir es als präventive oder rehabilitative 
Maßnahmen bezeichnen, die der Krankengymnastik im weitesten Sinne zugeordnet 
würden – schon in der Frühzeit der Menschheit, als es den Begriff der Gymnastik noch 
gar nicht gab, eine Rolle gespielt. In China finden Heil- und Gesundheitsübungen bereits 
2698 v. Chr. (Kaiser Hoang Ti) Erwähnung sowie das altchinesische Heilturnen Cong-
Fou und Gymnastik zu Heilzwecken des japanischen Arztes Tokukon-Nagata aus vor-
christlicher Zeit. Diokles aus Karystos und Erasistratos (beide 4. Jh. v. Chr.) sowie Celsus 
(ca. um Christi Geburt) beschrieben und empfahlen unter anderem auch Gymnastik als 
Heilmittel bei verschiedenen Krankheiten. Auf den Arzt Galen (Claudius Galenus, 129 - 
199 n. Chr.) geht die Einteilung in eine militärische, athletische und medizinisch-
erzieherische Gymnastik zurück. Er begriff die Bewegung als einen Teilbereich der 
Medizin. In seiner Schrift „Gymnastica et de sanitate tuenda“ beschrieb er eine Vielzahl 
von gymnastischen Übungen als Mittel für Therapie und Rekonvaleszenz. 
In der indischen Yogalehre sind die Atemübungen (Pranayamas) integriert. Der Arzt und 
Philosoph Empedokles aus Agrigent (um 490 bis 430 v. Chr.) benutzte Gymnastik als 
Mittel zur Therapie Kranker, entwickelte und pflegte ebenfalls eine Theorie des Atmens. 
Caelius Aurelianus aus Sicca in Nordafrika lebte im 5. Jahrhundert nach Christus in Rom. 
In seinen Schriften beschrieb er die Wirksamkeit von aktiven und passiven gymnasti-
schen Übungen, von Massage und Stimmübungen. Die Ärztin Bess Mensendieck wollte 
im 20. Jahrhundert mit ihrem Gymnastik-System, das auch die Atmung als wichtigen 
Bestandteil auswies, insbesondere die Körperhaltung von Frauen schulen.  
Herodikos von Selymbria (um 400 v. Chr.), ein Lehrer des Hippokrates, verband die 
Gymnastik mit der Heilkunde auf der Basis der Erkenntnis, dass zwischen körperlicher 
Betätigung und Ernährung ein ausgewogenes Verhältnis bestehen müsse.  
Hippokrates (460 bis 377 v. Chr.), auf den zwar keine gymnastischen Empfehlungen 
zurückzuführen sind, betonte aufgrund empirischer Beobachtungen die Bedeutung von 
Bewegung für die Therapie und wird deshalb im Zusammenhang mit der Entstehung der 
Manualtherapie genannt. Der Schwede Pehr Henrik Ling (1776–1839), der zunächst als 
Gymnastik- und Fechtlehrer tätig war und 1813 das „Zentralinstitut für Heilgymnastik 
und Massage“ in Stockholm gründete, beeinflusste weniger die Gymnastik als die manu-
elle Therapie. Die von ihm entwickelten Handgriffe wurden als „Reiben, Drücken, 
Walken, Hacken und Kneipen“ bezeichnet.  
Asklepiades aus Prusa (geb. 124 v. Chr.) z. B. vertrat die Auffassung, dass Heilung unter 
anderem durch Leibesübungen mit geregelten Spaziergängen, Laufen, Reiten, Fahren und 
Holzhacken gefördert werden könne. 
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Ab dem 16. Jhd. wurde die orthopädische Orientierung der Gymnastik von folgenden 
Protagonisten vertreten: Ambroise Paré (1517 bis 1590), Geronimo Mercurio (17. Jhd.), 
Francis G. Glisson (1597 bis 1677), Thomas S. Sydenham (1624 bis 1689), Francis Fuller 
(1670 bis 1706), Friedrich Hoffmann (1660 bis 1742), Lorenz Heister (1683 bis 1758), 
Johann Peter Frank (1745 bis 1821), Joseph Clément Tissot (ca. 1750 bis 1826), Johann 
Peter Brinkmann (1746 bis 1785), Christoph Wilhelm Hufeland (1762 bis 1836) und 
Jacob Heine (1800 bis 1879). Tissot (zitiert nach Rehwagen, 1970) war der erste, der die 
gymnastischen Übungen auf der Basis der Anatomie konzipierte : „Gymnastique Medici-
nale et Chirurgicale ou essai sur L’utilité du mouvement, ou des differèns exercises du 
corps, et du repos dans la cure des maladies“. Heine eröffnete 1829 in Cannstatt ein 
orthopädisches Institut, in dem erstmals die orthopädische Gymnastik eingeführt wurde. 
Der Schwede Ling betonte die Ganzheit des menschlichen Organismus, die sich durch 
Leben und Materie offenbart. Leben in Verbindung mit Materie ergibt die Lebenskraft, 
die sich in drei Grundformen (Agenten) äußert: 
(1) die dynamische, dargestellt durch das Nervensystem im menschlichen Körper,  
(2) die chemische, dargestellt durch den Blutkreislauf und  
(3) die mechanische, dargestellt durch das Muskelsystem. 
Eulenburg interpretierte auf der Basis physiologischer Erkenntnisse den Wert der 
Ling`schen Heilgymnastik wie folgt: 
 Förderung der Blutzirkulation und der Stoffwechselvorgänge in den gymnastisch 
betätigten Körperteilen, 
 Kräftigung der willkürlichen und unwillkürlichen Muskelfasern dieser Körperteile 
sowie 
 Erregung sensitiver Nerven mit reflektorischer Einwirkung auf abhängige Organe 
(Eulenburg, 1853 in Schöler, 2005)). 
Bei den Übungsbeschreibungen verwendete Ling erstmals den Parameter Aktivitätsgrad 
des Übenden (aktiv, passiv, halb-aktiv) und Übungen gegen (menschlichen) Widerstand 
(Ling, 1847). Neumann erwähnte ab 1852 in seinen Schriften den therapeutischen Nutzen 
einer maximalen Muskelentspannung nach starker Anspannung desselben Muskels. Die 
Übungen des Orthopäden Daniel Gottlob Moritz Schreber (1808-1861), einer der Väter 
der systematischen Heilgymnastik in Deutschland, waren ebenfalls geprägt von „Con-
traktion“ und „nachgebender Contraktion“. Dabei erkannte Schreber, dass es eine aktive 
Muskelverlängerung ohne Widerstand oder Schwerkraft nicht geben könne, da sich 
verlängernde Muskeln nicht aktiv aufblähen. Er schätzte den Wert aktiver Muskelbewe-
gungen ohne Widerstand höher ein als Bewegungen gegen Widerstand oder passive 
Bewegungen, die nur als Vorstufen zu aktiver Beweglichkeit gerechtfertigt waren. Die 
folgenden Beispiele (Abbildung 8) zeigen entsprechende Übungen, die vor allem durch 
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aktive Arm- und Beinbewegungen, Rumpf- und Beinbeugebewegungen ohne Widerstand 
gekennzeichnet waren. 
 
Abbildung 8: Übungsbeispiele nach Schreber (1852, S. 204 ff). Kopie vom Original, deshalb nur mäßige 
Qualität. 
Zur Wirkung passiver Bewegungen schrieb Schreber (1852): 
„Da ihre ganze physiologische Wirkung sich offenbar auf Beweglich- und 
Geschmeidigmachung der Gelenke und Gelenkbänder, auf Dehnung der 
Sehnen und Muskeln, und somit auf ein Minimum von Erregung der Le-
bensthätigkeit in diesen Theilen beschränkt, so kann den passiven Bewe-
gungen ein wirklich benutzbares Heilmoment auch nur in Fällen von voll-
ständiger Lähmung (wo die Benutzung des activ-gymnastischen 
Heilmomentes noch nicht möglich ist) und in Fällen von Steifheit der Ge-
lenke und Verkrümmung der Gliedmaassen [...] zuerkannt werden“ 
(Schreber, 1852 S. 13). 
Folgende vier Hauptwirkungen aktiver Muskelbewegung unterscheidet Schreber: 
(1) Die dynamische Wirkung 
Schreber war entsprechend der damaligen Sichtweise der Ansicht, Nerventätig-
keit verbrauche die in den Nervenbahnen strömende Nervenflüssigkeit. Untätig-
keit der Bewegungsnerven führe zu Anhäufung von Nervenflüssigkeit und somit 
zu Übererregbarkeit in den Empfindungsnerven. Muskelbewegung wurde einge-
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setzt, um die Nervenflüssigkeit der Bewegungsnerven zu verbrauchen und somit 
die Übererregbarkeit der Empfindungsnerven zu drosseln. Dieses bezeichnete 
Schreber als dynamische Wirkung von Muskelkontraktion. 
(2) Die mechanische Wirkung 
ist die „belebende Rückwirkung auf das ganze Blutgefässsystem [sic]“ durch 
mechanische Muskelverkürzung und nachlassender Muskelkontraktion mit re-
sultierende Säfteauspressung (Blut) aus dem Muskelgewebe und folgender Ver-
stärkung des Hineinströmens in das Muskelgewebe.  
(3) Die vegetative Wirkung  
geschieht durch die Anregung via Muskelkontraktion auf den Stoffwechsel und 
das Vegetativum. Schreber schrieb, es müsse „mit der Muskelthätigkeit rück-
wirkend die Blutzuströmung, der ganze Blutumlauf, die Blutbereitung, dadurch 
also wieder die gesamten Verdauungsthätigkeiten, der Athmungsprozess, alle 
Ausscheidungsprozesse, kurz das ganze organische Triebwerk in ein entspre-
chendes erhöhtes Verhältnis treten.“ 
(4) Die psychische Wirkung  
„Aus der regelmässigen Uebung der Willenskraft im Vollbringen thatkräftiger 
körperlicher Äusserungen, aus dem dadurch wachsenden Bewusstsein einer ge-
wissen körperlichen Macht, [...], kurz aus der Bekämpfung der körperlichen 
Schlaffheit und Weichlichkeit geht mit psychologischer Nothwendigkeit eine 
Erstarkung der Willens und Thatkraft überhaupt, des Selbstvertrauens, der Ent-
schlossenheit, des Lebensmuthes, der Standhaftigkeit und der gesamten geisti-
gen Spannkraft hervor“. 
 
Der schwedische Arzt Gustaf Jonas Wilhelm Zander (1835 bis 1920) hat 1862 – noch 
während seiner Studienzeit – damit begonnen, systematisch heilgymnastische Apparate 
zu konstruieren, die die kraftaufwendige manuelle heilgymnastische Behandlung vor 
allem bei den Übungen gegen Widerstand ersetzen sollten.  
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Abbildung 9: Heilgymnastische Apparate nach Zander, (1862, S. 29 u. 65). 
Fazit 
Die medizinisch-biologische Wissenskultur hat Gymnastik als Heilmittel benannt. Die 
regelmäßige Ausführung spezieller gymnastischer Übungen sollte die Körperfunktionen 
– wie beispielsweise das Atmen oder auch die Verdauung – positiv beeinflussen. Die 
orthopädische Sichtweise und die Ausdifferenzierung hin zur Beschreibung der Muskel-
tätigkeit sowie die daraus abgeleiteten Prinzipien bilden die Basis für eine Ausdifferen-
zierung der Heilgymnastik bis heute. Als Beispiel kann Neumann (1852) genannt wer-
den, dessen Prinzip zur Dehnung verkürzter Muskeln mit der postisometrischen 
Relaxationstechnik (CHRS-Methoden) nach wie vor angewandt wird oder auch die 
Technik der Übungen bei Schreber, vergleichbar mit der des aktiv-dynamischen Deh-
nens, allerdings nicht isoliert nur im endgradigen Bereich, sondern als Bewegung über 
den gesamten Wirkungsbereich eines Muskels.  
Die von Schreber als „Bewegungs-Heilmethode“ (Kinesiatrik) bezeichnete Gymnastik 
enthält Übungsaufgaben, die – genauso wie das Denken bei Hippokrates oder die modifi-
5 Ergebnisse 
82 
zierten Ideen Zanders– aktuell in der Physiotherapie genutzt werden. Das als „Bewe-
gungs-Präventivmethode“ (Zimmergymnastik) von Schreber propagierte Programm ist 
mit funktioneller Gymnastik, Gesundheitstraining oder functional training gleichzuset-
zen. 
 
5.1.2.2 Wissenskultur: Sportpädagogik  
Jean-Jacques Rousseau (1712 bis 1778) setzte mit seinem 1762 erschienenen Erziehungs-
roman „Emile ou de l’éducation“ Maßstäbe für eine natürliche Erziehung, zu der Abhär-
tung, körperliches Training, Nähe zur Natur und eine einfache Lebensführung gehören. 
Der Humanist und auch die Philanthropen („Menschenfreunde") um Johann Christoph 
Friedrich GutsMuths (1759-1839) waren von den Vorstellungen der griechischen Antike 
geprägt, in der Gymnastik für die Entfaltung der Persönlichkeit unabdingbar für die 
jungen Männer war.  
Die Philanthropen erweiterten das der Zeit angepasste Erziehungsideal Rousseaus um den 
Begriff der Nützlichkeit. So wurde z. B. das Klettern an einer Strickleiter damit begrün-
det, mit dieser Fähigkeit im Falle eines Brandes schnell entkommen zu können. Integraler 
Bestandteil einer vernunftgemäßen, ganzheitlichen Erziehung (Bildung, körperliche 
Vervollkommnung, Glück), die in der Schule stattfand, sollten auch die Leibesübungen 
werden. Am Philanthropinum in Dessau wurden körperliche Übungen bzw. Grundformen 
des Bewegens wie Laufen, Springen, Werfen, Klettern, Ringen, Balancieren, Schwim-
men, Wandern, Eislaufen, Voltigieren und Spiele, aber auch Gartenbau und Handwerk 
unterrichtet. 
J. C. F. GutsMuths gab dem von ihm geschaffenen und in Schnepfenthal an der Salz-
mannschule praktizierten System der Körpererziehung die Bezeichnung Gymnastik. Mit 
seinen Zöglingen baute er Ende des 18. Jahrhunderts den ersten deutschen Gymnastik-
platz in Sichtweite zur Schule. Sein Gedankengut veröffentlichte er u.a. 1804 in seinem 
umfangreichen Werk „Gymnastik für die Jugend“, das, wie auch seine anderen Schriften, 
in viele Fremdsprachen übersetzt wurde. Der Begründer der Gymnastik in Dänemark, 
Franz Nachtegall (1777 bis 1847), kannte die Ideen von GutsMuths und gründete 1799 
zunächst eine gymnastische Gesellschaft aus Studenten und jungen Kaufleuten zur Pflege 
der Leibesübungen und kurze Zeit später dann das private gymnastische Institut in 
Kopenhagen, das die erste Anstalt dieser Art in Europa war.  
Zu den Schülern Nachtegalls in diesem Institut gehörte auch der schwedische Student 
Pehr Henrik Ling. 
Die „Schulbildung“ über einzelne Persönlichkeiten führte zur Ausdifferenzierung der 
Gymnastik und zu diversen Institutsgründungen:  
1901 entstand die erste staatliche Lehranstalt für Heilgymnastik in Kiel auf der Basis der 
schwedischen Heilgymnastik und der medico-mechanische Apparate Zanders. Die 
Philosophie der Gründer deutscher Gymnastikschulen entwickelte sich in den Anfangs-
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jahren des 20. Jahrhunderts. Philosophen, Künstler, Tänzer und Schauspieler in der 
Berliner Szene befassten sich mit dem Thema, den Menschen als Individuum zu beein-
flussen, die Gesundheit, Ästhetik und Schönheit durch Bewegung zu fördern (vgl. Medau 
Schule, 2015). Gymnastik wurde zu einer ganz eigenen, nicht unpolitischen Bewegungs-
kultur, u. a. agierten die Vertreter gegen enge Korsetts und förderten freie und offene 
Körperpraxis mit zunächst zwei Wesensmerkmalen der Gymnastik, dem Pflegerischen 
und dem Gestaltenden (Hilker, 1950). Im Jahre 1929 gründete der Musiker und Lehrer 
Hinrich Medau in Berlin eine Schule für Gymnastik, um seine eigene, ganzheitliche 
Lehre zu vermitteln (Medau et al. 2003 und andere, vgl. Wedemeyer-Kolwe, B. 2004, S. 
20ff.). Die Medau-Schule repräsentiert ihren eigenen Stil, eine besonders der Ästhetik, 
der Schönheit, dem Bewegungsfluss, der Ganzheitlichkeit, dem Rhythmus und der Musik 
verpflichtete Ausrichtung. Erst nachdem die Träger der Gymnastikschulen aus Alters-
gründen ihren Einfluss verloren hatten, hat sich die Diskussion über Bedeutung und 
Aufgaben der Gymnastik versachlicht (Gutsche, 2002, S. 12), indem historische, theoreti-
sche, didaktische und medizinische Aspekte der Gymnastik auch durch eine Ausweitung 
des engen Zirkels der Gymnastikschulen auf die Hochschulen erörtert wurden23 (vgl. 
Gutsche, 1993, S. 72).  
Wichtige Themen bei Gymnastik-Kongressen, die zwischen 1983 und 2002 stattfanden 
waren Bewegungskultur, Ästhetik, Bewegungserziehung, Bewegungsbildung und Bewe-
gungsgestaltung (vgl. Gutsche, 1993). In einer Untersuchung zu den Ausbildungsinhalten 
im Bereich der Gymnastik an Hochschulen erkennt Karl (1983, S. 40) folgende drei 
Bereiche: 
(1) Körperbildende Übungen 
(2) Bewegungsbildende Übungen 
(3) Rhythmisch/musische Übungen 
Neben Lockern und Entspannen wird dabei Dehnen explizit genannt und dem „funktio-
nellen Bereich“ (Karl, 1983. S. 41) entsprechend wie z. B. bei Mensendieck (vgl. We-
demeyer-Kolwe 2004, S. 20ff) zugeordnet. 
Die Einheit von Körper und Geist als Ziel der ganzheitlichen Menschenbildung und nicht 
die funktionierende Körperlichkeit war das Ideal als Grundlage für die Gründung des 
deutschen Gymnastikbundes 1925 (vgl. Gutsche, 2002, S. 11). Vertreter dieses reformpä-
dagogischen „Gymnastikgedankens“ waren Mensendieck (1864-1957), Laban (1926, 
Gymnastik, Tanz, Ergonomie), Prager (1925) und andere (vgl. Jacob, 2000, S.109ff). 
Interessant in diesem Zusammenhang sind z. B. die Verbindung Labans zu Pilates24, die 
                                                                    
23 Entsprechende Kongresse fanden statt 1988 in Coburg (Inhaltliche Orientierung), 1992 in Münster 
(Berufsfeldorientierung) und 1995 in Coburg (Ganzheitlichkeit als zentrales Thema der Gymnastik). 
24 Pilates, J. H., (1883-1967), Begründer der Pilates Methode, eines systematischen Körpertrainings zur 




Entwicklungen am Bauhaus, die Ästhetisierung der Gymnastik beispielsweise durch die 
Filme von Leni Riefenstahl sowie der Streit verschiedenster Richtungen vor allem auch 
aus finanziellen bzw. existenziellen Gründen (vgl. Wedemeyer-Kolwe, B. 2004, S. 22ff).  
Der Deutsche Gymnastikbund beschäftigt sich aktuell mit Themen wie z. B. der positiven 
Wechselwirkung von geistiger und körperlicher Aktivität im Alter, le Parcours, Bewe-
gungsprogrammen für Schulklassen, Gestaltungsmerkmalen einer Choreographie zur 
Fesselung der Aufmerksamkeit, Walking, Aqua-Fitness, modernem Circuittraining, 
Themen aus dem Bereich Bewegungstherapie und anderem. Die Thematik der Sport- und 
Gymnastikschulen ist auf die Arbeitsmarktchancen der Absolvent*Innen fokussiert und 
nicht mehr an erzieherischem Potenzial der Gymnastik: 
„Damit die Absolventen unserer Schule auf ihre berufliche Zukunft optimal vorbereitet 
werden, orientieren sich die Lehrinhalte immer auch daran, was auf dem aktuellen Ar-
beitsmarkt jeweils gefragt ist“ (Waldenburg, 2017). Der neueste Trend seit wenigen 
Jahren sind Kurse zum Thema „Fascientraining“. 
 
In Verbindung mit der Gründung der Gesellschaft für Tanzforschung (vgl. Artus, 1988) 
und arbeitsmarktpolitischen Entwicklungen wurde der Gymnastikgedanke als eigenstän-
diger Faktor in der Bewegungskultur verdrängt und auf den Einfluss seiner Zubringer-
funktion im Bereich Bewegungstherapie und Training reduziert.  
 
Fazit 
Die pädagogische Motivation, gymnastische Übungen in den Schulalltag zu integrieren, 
war die ideale Möglichkeit, diese Bewegungsform über die obligatorische Erziehung zu 
verbreiten und sowohl Jungen als auch Mädchen über die Bildungseinrichtungen und 
Schulen für die aktive Auseinandersetzung mit dem Körper zu begeistern. Die Ästhetik 
der gymnastischen Bewegungen wurde durch spezielle Kleidung unterstrichen, es ent-
stand ein modernes Schönheitsideal.  
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Später kamen – mit wechselnden Bezeichnungen – sportliche Varianten wie beispiels-
weise Aerobic hinzu. Mit der Entstehung und Ausweitung der Fitnessszene mit ihren 
Messen und „Presentern“ wurden neue Trends konzipiert (Systemgymnastik, Kieser-
Training, Pilates, Core-Training, Callanetics, Zumba, Callisthenics25, body-weight-gym, 
Bokwa uvm.) und oft die Art der Durchführung, die Reihenfolge der Abläufe von Gym-
nastikprogrammen, die Übungsauswahl, die empfohlenen („richtigen“) Dehntechniken 
usw. unter Vermarktungsaspekten festgelegt. Auch hier ist das Outfit entscheidender 
Bestandteil der Strategie. 
 
5.1.2.3 Wissenskultur: Sportpolitik  
Mit den Reformen Solons (640-559) wurden die Gymnastikschulen, die sogenannten 
Palästren, (abgeleitet von palè =Ringkampf) für alle Bürger zur täglichen Benutzung 
geöffnet mit dem Ziel der körperlichen Ertüchtigung als Vorschule für den Kriegsdienst.  
Bei den Römern existierte kein mit der griechischen Gymnastik vergleichbares System. 
Laufen, Schwimmen, Jagen, Reiten, Faustkampf, Speerwerfen, Bogenschießen und 
Steinstoßen wurden systematisch geübt, standen in direkter Verbindung mit materiellen 
Aspekten, Produktion, Überleben, Jagd, Kampf usw. oder waren Mittel zur Erhöhung der 
militärischen Tauglichkeit. 
Ordnungsübungen, so wie sie im Turnen auch als sogenannte Freiübungen, d. h. ohne ein 
zusätzliches Gerät, praktiziert wurden, waren, da sie in Gruppenformationen durchexer-
ziert wurden, ab dem 19. Jahrhundert militärische Vorbereitungsmaßnahmen für den 
Stellungskrieg. Exakte Gleichförmigkeit verbunden mit Konzentration und absolutem 
Gehorsam war das Ziel der gymnastischen Vorbildung26, wie auch die Momentaufnahme 
der Gymnastik in der amerikanischen Rekrutenausbildung zeigt. (National Geographic 
Magazine, Volume 31 (1917), p. 349.) 
                                                                    
25 Callanetics z. B. ist ein Kunstbegriff in Anlehnung an den Begriff Calisthenics (griechisch καλός: schön und 
σθένος: Kraft), der ein von Callan Pinckney in den 1980er Jahren entworfenes und vermarktetes Gymnastik-
Programm mit einer Mischung aus Ballett, Yogaübungen zur Verbesserung von Muskelaufbau und -
dehnfähigkeit bezeichnet. Callan Pinckney (eigentlich: Barbara Bilfinger Pfeiffer Pinckney) gab sich den 
Namen Callan um die Assoziation zu der in Amerika sehr populären Form des körperlichen Trainings ohne 
Geräte namens Calisthenics adäquat vermarkten zu können. 
26 Bei der Arbeitersportbewegung sind ebenfalls diese Tendenzen zur Massenmobilisation durch gleiche 




Abbildung 10: Gymnastik in der Rekrutenausbildung, (1917, p. 349). 
Die Vertragsrichtlinien von Versailles verboten die erneute militärische Aufrüstung 
Deutschlands nach dem Ersten Weltkrieg. Die Schulung der jungen Männer durch Ord-
nungsübungen und Gymnastik waren – wie bereits in der Antike – ein probates Mittel 
zum Aufbau bzw. Erhalt der militärischen Tauglichkeit und zur Vermittlung von Kampf-
strategien. Durch die obligatorische Leibeserziehung in der Schule war hier eine langfris-
tige gymnastische Körperbildung angelegt.  
Im Nationalsozialismus wurde diese Strategie der systematischen Wehrertüchtigung und 
Körperbildung weiter ausgebaut. In der Schule dominierten umfassende Körperertüchti-
gung und Kampfsport bei den Jungen sowie Gymnastik und Tanz bei den Mädchen den 
Unterricht. Dieser Unterricht basierte auf Alfred Baeumlers Konzept der „Politischen 
Pädagogik" (vgl. Jacob, 2000, S.105 f), nach dem der Leib ein Politicum und damit nicht 
Privateigentum sei.  
Während einige Vertreter der Gymnastikbewegung in der neuen Bewertung von Körper-
erziehung eine Chance zur Verwirklichung ihrer Ideen sahen, wurden andere Vertreter 
und damit deren Gymnastikverständnis verdrängt (Gutsche, 2002, S. 11).  
Nach 1945 blieben „zackige“ Übungen mit dynamischen Dehnungen in Verbindung mit 
sog. „Ordnungsübungen“ obligatorische Bestandteile des Schulturnens „in kaum unter-
brochener Kontinuität“ (Jacob, 2000, S. 53). Der Betriebssport, der ursprünglich zur 
Motivation der Arbeitnehmer angeboten wurde, wandelte sich immer weiter zu einer 
Maßnahme der Gesunderhaltung und damit einhergehend zu einem Mittel, um die Ar-
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beitskraft zu erhalten. Die Aktivpause, die aktuell in den Arbeitsalltag integriert ist, greift 
beispielsweise einfache Übungen aus der Gymnastik auf, um Belastungen aus der Ar-
beitswelt oder auch der Freizeit auszugleichen (vgl. Schöler, 2005, S. 12ff.) und für mehr 
Bewegung im Sinne der Gesunderhaltung zu sensibilisieren.  
 
Mit dem Wandel der Ziele (z. B. Gesundheitsorientierung), der zunehmenden Freizeit 
und dem damit verbundenen Lebensstil veränderte sich auch die Art der entsprechenden 
Übungen bzw. Inhalte der Gymnastik, wie an den Fortbildungsthemen (Auswahl) deut-
scher Gymnastikschulen erkennbar wird: 
Tabelle 11: Aktuelle Fortbildungs-Themen der deutschen Gymnastikschulen, zusammengestellt nach den 
Editorials der Zeitschrift Gymnastik, Jg. 2010-2016). 
Medizinisches Qigong – Schnupperkurs 
Functional Training 
Twinbar-Partnertrainingsmethode 
Dorn-Therapie und Breuss-Massage als Alternative zur Chiropraktik 
Praxis der MTT - Diagnostik in der Trainingstherapie 
Aerobic - Ein Klassiker neu aufgelegt! 
Feldenkrais - Die Wirbelsäule als Vermittler zwischen Kraft und Präzision 
3D Faszien Workout 
Therapeutisches Klettern 
Funktionelles Rückbildungstraining 
Synthesen aus manualtherapeutischen & asiatischen Behandlungsstrategien  
Gehirnleistungstraining durch Bewegung 
BeBo im Alltag 
Medical Taping Concept (MTC) 
Hui Chun Gong: Qi Gong für Therapeuten 
 
5.1.2.4 Wissenskultur: Ausdifferenzierung der Gymnastik?  
Die Beschäftigung mit den historischen Übungsbeschreibungen offenbart im Detail die 
oben bereits angesprochenen „nicht-propositional explizierbaren Stimmungen, Begriffs-




Abbildung 11: „Holzhackerübung“, Klee & Wiemann (2005, S. 112). 
So zeigt die vorige Abbildung (Abb. 11) ein Übungsbeispiel, das früher als „Holzha-
ckerübung“ (Törngren, 1924) beschrieben wurde und inzwischen mit der Bezeichnung 
„flying sword“ (Slomka, 2014) bzw. „fliegendes Schwert“ (Schleip, 2015) zu einer der 
grundlegenden Übungen im Bereich Fascientraining geworden ist. Zu Zeiten, als die 
Durchführung von Gymnastikübungen durch das Gedankengut der „funktionellen Gym-
nastik“ bzw. der „Funktionsgymnastik“ geprägt war und die Übungen in falsch oder 
richtig bzw. funktionell oder unfunktionell eingeteilt wurden, war eine entsprechende 
Übung undenkbar (Knebel et al., 1985; Beigel et al., 1993) oder nur mit Einschränkungen 
bei gesunden Sportlern „ohne Gefahr für den Bewegungsapparat“ (Klee & Wiemann, 
2005) möglich. 
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Folgende Gegenüberstellung von Übungen aus dem frühen 20. Jhd. und Übungen aus der 
aktuellen Literatur zeigt überraschende und erstaunliche Übereinstimmungen im Detail 
trotz unterschiedlicher Vorgaben, Rahmenbedingungen und Trainingsphilosophien. 
 
Abbildung 12: Übungsbeispiele im Vergleich Links nach Törngren (1905, nachgewiesen in der unveränderten 
4. Auflage, 1924) unter der Überschrift „wechselseitige Rumpfbewegungen“ unter besonderer 
Beachtung der Körperhaltung und rechts nach Slomka (2014, S. 105) unter der Überschrift 
„Bewegungsverbindungen (Flows) für aktiven Austausch“. 
Bei der Darstellung nach Törngren ist die extra nochmals ausgewiesene Stellung des 
hinteren Fußes von Relevanz. Somit wird – anders als bei der Übungsdarstellung Slom-
kas – die Hüfte des hinteren Beines ausgedreht. 
Die folgenden Beispiele entstammen aus Boyle (2013, S. 51), Buskies & Boeckh-
Behrens (2009, S. 97), Forstreuter (1977, S. 83), Schleip (2015, S. 90 u. 135), Schleip, 
(2016, S. 128), Slomka (2014, S. 105) und Törngren (1924, S. 259 u. 271). Die überra-
schende Übereinstimmung ist vor allem auch im Hinblick auf die Bezeichnung „naive 




Abbildung 13: Gegenüberstellung verschiedener Gymnastikübungen aus älteren Gymnastik Lehrbüchern und 
aktuellen Büchern zum Thema Fascientraining und Functional Training. 
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Diese wenigen Beispiele anhand der Abbildungen sollen ein Plädoyer dafür sein, sich mit 
der historischen Sicht mehr auseinanderzusetzen, u. a., weil diese ein Ideenlieferant für 
die Konzeption von aktuellen Übungsprogrammen sein kann.  
Im Selbstverständnis der Gymnastik (vgl. Gutsche, 1993 S. 48f) nimmt die Dehngymnas-
tik als körperbildender und pflegerischer Teilbereich (Cabrera-Rivas, 2002, S. 180ff.) 
einen entscheidenden Raum ein. 
Die Evidenzprüfung der Übungen bzw. auch der Programme ist der Sportwissenschaft 
vorbehalten, die sich seit über 30 Jahren mit der Wirkung verschiedener Dehntechniken 
auf Verletzungsprophylaxe, Muskelkater, Leistung, Dehnfähigkeit beschäftigt, ohne 
allerdings bisher ein Gesamtkonzept vorlegen zu können. 
Dehnübungen waren vor ca. 1980 durch eine dynamische Ausführung und oft durch 
explosive Bewegungsausführung geprägt (Klee 2003). Theoretische Überlegungen auf 
der Basis des Muskelspindelreflexes führten erstmals durch Anderson (1980) zur weiten 
Verbreitung des sanften Stretchings. Daneben stammt PNF als eine weitere Dehntechnik 
ab von der Behandlungsmethode bei Lähmungen (Kabat, Knott und Voss, 1968), die von 
Holt, Travis und Okita (1970) und von Tanigawa (1972) als Dehnungsmethode eingesetzt 
wurde. Sölveborn entwickelte auf dieser Basis die Methode des Anspannungs-
Entspannungs-Dehnens. Dynamisches Dehnen wurde in der Folgezeit als unfunktionell, 
schädigend und falsch abgelehnt, Sölveborn (1983, S. 15). 
Durch die Veröffentlichung des Buches „Stretching“ (Anderson 1980) und in Deutsch-
land vor allem auch durch die „Funktionsgymnastik“ (Knebel et al., 1985) fokussierte 
sich die Diskussion seit Beginn der 1980er Jahre vor allem auf das Thema Dehnmethodik 
und den Einfluss verschiedener Dehnmethoden auf ausgewählte Parameter wie z. B. 
muskuläre Balance/Dysbalance oder Verletzungsprophylaxe durch Dehnungen etc. Zuvor 
gab es bereits Untersuchungen zur Wirkung von Stretching (DeVries, 1962; Frey, 1970; 
Hartley, 1976), die jedoch in den folgenden Jahren nicht oder nur sehr selten wahrge-
nommen wurden. D. h. es gab bereits vor 1980 Untersuchungen zur Wirkung statischer 
Dehnungen und die Bezeichnung „naive Phase“ (Klee, 2001) ist nicht gerechtfertigt. Die 
Waldenburger Trainingstherapietage 1993 standen unter dem Thema „Dehnen und 
Mobilisieren“ (Hoster & Nepper, 1993). Bei einem Symposium 1994 in Frankfurt wurde 
der Einfluss verschiedener Dehntechniken auf „muskuläre Dysbalancen“ thematisiert 
(Zichner et al, 1994). 
Kritik am Stretching wurde in Deutschland vor allem von Hoster, 1988, Wydra, 1991, 
Freiwald, 1994, Magnusson et al. (1995a); Wiemann (1993 und 1994), Wiemann und 
Klee (1993 und 2000) und Klee (1996) geäußert. Die genannten Untersuchungen bestrei-
ten den hohen Wert, der dem Stretching über viele Jahre beigemessen wurde und sehen 
dynamische Formen als „rehabilitiert“ an (Wydra, 2004, Freiwald, 2009). Statt zu argu-
mentieren, sind in den Begründungen die Begrifflichkeiten falsch/richtig, wirk-
sam/unwirksam, funktionell/unfunktionell etc. zu finden, die somit eine Dogmatisierung 
vermuten lassen (Vgl. Kap. 4.1.3.7). 
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Vor allem Arbeiten zur Wirkung von Stretching auf Leistung (z. B. Behm et al., 2004), 
Muskelkater und Verletzungsprophylaxe (Herbert & Gabriel, 2002) haben dazu geführt, 
dass die Bedeutung dieses Dehntrainings als geringer eingeschätzt wird als noch vor 
wenigen Jahren. Allerdings scheint sich derzeit wiederum die Lehrmeinung der „scienti-
fic community“ zu verändern aufgrund neuerer Erkenntnisse zum Thema Verletzungs-
prophylaxe (Klee, 2013) sowie aufgrund des Trends, Fascien stärker in den Focus zu 
nehmen als bisher (Freiwald in Slomka, 2014).  
 
5.1.2.5 Fazit und Beantwortung von Frage 1.2 
Lassen sich aus historischer Sicht von Gymnastik und entsprechenden Konzepten Er-
kenntnisse z. B. auf der Handlungsebene und/oder der besseren Beurteilung des Sach-
standes ableiten? 
 
Die historische Sicht zeigt, dass neben neuen Erkenntnissen und auch auf deren Basis vor 
allem der jeweilige Zeitgeist (vgl. die Frage nach der Popularität von Lehrmeinungen), 
Trends, gesellschaftliche und soziale Situation, politische und wirtschaftliche Einflüsse, 
Meinungsbildner (opinion-leader) u.v.m. die Art der Durchführung von Übungen und 
damit auch die Dehnmethodik beeinflusst haben. Die damit verbundenen priorisierten 
Methoden wurden und werden oft abgelöst von Konzepten, die in ähnlicher Form bereits 
existierten und mit anderem Vokabular neu beschrieben wurden und immer noch werden. 
Sowohl statische als auch dynamische Dehnmethoden waren in der Vergangenheit 
zielführend. Übungen, bei denen ein einzelner Muskel jeweils bis an seine Dehngrenze 
gebracht und dort längere Zeit gehalten wird oder auch schwunghaft durchgeführte 
Übungen über den gesamten Bewegungsbereich, zwischenzeitlich polemisch als „Zerr- 
und Reißgymnastik“ bezeichnet, zeichnen zu Recht historische und aktuelle Programme 
aus. 
Die Dehnmethodik nahezu ausschließlich durch den Muskelspindelreflex zu begründen 
und daran auszurichten, war aus wissenschaftlicher Sicht zu kurz gegriffen. Viele neuere 
Erkenntnisse (z. B. Funktion und Bedeutung von Muskelspindeln, Titin, Kollagen und 
fascialen Strukturen) erklären nachträglich traditionelle Programme auf der Handlungs-
ebene, wie beispielsweise Übungsformen aus dem Bereich Yoga oder auch ältere Gym-
nastikkonzepte (z. B. Mensendieck-Gymnastik, Medua-Schule u. a.). Somit kann die 
historische Sicht auch einen Beitrag leisten für die Vielfalt von Bewegungskonzepten. 
Nicht zuletzt liefert die historische Sicht ganz im Sinne Mayr`s (1984) wertvolle Hinwei-
se für die wissenschaftliche Bearbeitung des Themas, indem die Erkenntnisse im Wert-
maßstab der jeweiligen historischen Situation interpretiert werden können. Dies betrifft 
die ungelösten Probleme und entsprechenden Lösungsansätze, den Wechsel der Konzepte 
im Zeitverlauf und schließlich auch den Vergleich verschiedener Lösungsansätze. 
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5.1.3 Fehlerquellen und Bias  
Sind die Probleme der Dehnmethodik auf Fehler, Mängel, falsche Einschätzungen oder 
Interpretationen, wishful thinking oder Bias zurückzuführen?  
 
Um zu klären, ob Empfehlungen zur „richtigen“ Gestaltung des Dehntrainings auf Feh-
lern, Mängeln, falschen Einschätzungen oder Interpretationen, wishful thinking oder Bias 
beruhen, werden einzelne, ausgewählte Aspekte der unterschiedlichen Positionen in 
Anlehnung an Hogart (1980) näher beschrieben und bewertet. 
 
In der Diskussion um Vor- und Nachteile verschiedener Dehntechniken finden sich oft 
gegenteilige Schlussfolgerungen, typische Streitpunkte oder Annahmen, die vermutlich 
mit unterschiedlichen Zielen, der Komplexität des Problems und vielem mehr begründet 
werden können. Es ist anzunehmen, dass die unterschiedliche Beurteilung aber auch auf 
Fehler beim Erwerb, der Verarbeitung, der Darstellung (output) und der Überprüfung von 
Information beruhen. (vgl. Hogarth, 1980 in Wittmann, 1985, S. 300ff und Wydra, 
2004b). Nach Hogart (1980) gibt es verschiedene Fehlerquellen  
beim Erwerb von Informationen. Auf das aktuelle Thema angewandt sind dies: 
 Werden bei Aussagen auch Erkenntnisse anderer Fachbereiche einbezogen? 
 Werden auch Hypothesen- nicht-konforme Ergebnisse einbezogen? 
 Werden komplexe Zusammenhänge geprüft? 
bei der Informationsverarbeitung 
 Werden eigene Annahmen in Frage gestellt? 
 Werden Ausgangswerte berücksichtigt?  
 Wird die Komplexität des Problems angesprochen?  
 Beeinflusst der aktuelle Mainstream die Ergebnisse? 
und bei der Interpretation von Ergebnissen 
 Möchte man mit der Untersuchung etwas Bestimmtes beweisen oder erreichen 
(Wishful thinking)? 
 Werden Ergebnisse in unterschiedliche Kontexte übertragen (Freizeitsport, Leis-
tungssport, Rehasport, Gesundheitssport) und haben sie dort einen jeweils unter-
schiedlichen Stellenwert? 
Unterschiedliche Positionen oder Annahmen gibt es im Zusammenhang mit folgenden 
Themen: 
 Verwendung der Ischiocruralmuskulatur bei Trainingsexperimenten 
 Operationalisierung von Ergebnissen durch Muskelfunktionstests 
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 Aussagekraft von Kraft-Dehnungskurven 
 Funktionalität von Trainingsübungen 
 Anteil von Kollagen bzw. fascialen Strukturen an Dehneffekten 
 Art und Dauer von Adaptationen bzgl. Kollagen 
 Grundannahmen und Voraussetzungen zur Wirkung von Dehnungen 
 Orientierung an der Schmerz- oder der Dehngrenze bei Dehnungen 
 Habituationseffekte nach Dehnungen 
 Toleranz / Schmerztoleranz als Ursache für ROM-Erweiterungen 
 Verlängerung der Muskelfasern durch Dehnung, 
 Bedeutung von Dehnungen für die Verletzungsprophylaxe 
 Ableitung von Aussagen zur Verletzungsprophylaxe über Muskelkater als „nicht 
pathologischem Modell von Muskelverletzungen“ (Klee, 2007)  
 Interpretation der Ergebnisse von Herbert & Gabriel (2002) zum Muskelkater und 
zum Verletzungsgeschehen in Bezug zur Effektivität von Dehnungen 
 
5.1.3.1 Tests mit der Ischiocruralen Muskulatur 
Viele Arbeiten verwenden als Testmuskel die ischiocrurale Muskulatur, ohne deren 
notwendig begrenztes Längenausmaß und deren eigentliche Funktion beim aufrechten 
Gang und Stand auch nur annähernd zu berücksichtigen (vgl. Malliaropoulos, 2004, S. 
756; Ylinen et al., 2009). Die Funktion der Ischiocruralen Muskeln unter der Bedingung 
der geschlossenen kinematischen Kette bezieht sich nicht, wie meist dargestellt, nur auf 
die Funktionen, die auch ein eingelenkiger Muskel auf das Kniegelenk ausüben könnte 
(Wiemann, 1991), sondern auch auf die Kraftübertragung von den Beinen auf den 
Rumpf. In diesem Zusammenhang und aufgrund dieser besonderen Funktion sind die 
Ischiocruralen Muskeln die einzigen Muskeln, deren Länge nicht ausreicht, beide Gelen-
ke gleichzeitig in endgradiger Position zu überspannen (Gisler, 2010). Die oft auch als 
„Hamstrings“ bezeichnete Muskulatur gilt allgemein dennoch als „Schlüsselmuskel“ bei 
der Beurteilung von Dehnfähigkeit. 
Die funktionelle Länge unterliegt aber weiteren, vor allem neurophysiologischen Ein-
flussfaktoren (Lindel, 2006) und ist deshalb nicht vergleichbar mit anderen Muskeln ohne 
diese Funktion. 
 
Decoster et al. (2005) untersuchten die effektivste Position, Technik und Dauer der 
Dehnung zur Verbesserung der Dehnfähigkeit der Hamstrings. Als Begründung für die 
Muskelwahl nannten sie die Popularität der entsprechenden Dehnung bei Physiotherapeu-
ten, Sportlern und Athletic-Trainern jedoch bei sehr unterschiedlichen Methoden (Dehn-
protokollen).  
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Zur Testung des Muskels wird die Hüftbeugefähigkeit anhand einer Testübung nach 
Janda oder mit dem sog SLR-Test geprüft. 
 
Abbildung 14: Messung der Hüftbeugefähigkeit (vgl. Bohannon, 1983, S. 1090). 
Der SLR (straight leg raise Test) ist ein anerkannter Test zur Befunderhebung bei Rü-
ckenschmerzen in Verbindung mit Dysfunktionen der Beinmuskulatur (Bohannon, et al. 
1985). Er zeigt einen Unterschied im Vergleich beider Beine und ungenügende Elastizität 
der Hamstrings (Gajdosik et al., 1985; Bohannon, 1983; Walter et al, 2000).  
Die Verwendung des SLR-Tests zur Prüfung der veränderten Dehnfähigkeit/ Gelenkig-
keit nach Dehninterventionen ist umstritten. Bei den Tests werden zwar Gütekriterien 
geprüft, es gibt aber keinen Konsens z. B. wie die Hüfte fixiert werden und vor allem mit 
welcher Kraft eingewirkt werden sollte (Bohannon, 1983; Weppler & Magnusson, 2010).  
Nach Bohannon (1985) sind die Tests zwar reliabel, es wird aber etwas Anderes gemes-
sen als Muskellänge, d. h. die Tests sind häufig nicht valide. 
Bzgl. der Muskellänge haben die Ergebnisse kaum Aussagekraft, weil die ischiocrurale 
Muskulatur sehr stark neuronalen Effekten unterliegt und deshalb kaum die endgradige 
Dehnung gemessen wird (vgl. Gisler, 2010). 
Die Begriffe „Straight leg raise“ (SLR) und „Lasègue-Zeichen“ sind Synonyme bzw. die 
jeweiligen Begriffe in englischen bzw. deutschen Veröffentlichungen. Das Lasègue-
Zeichen (benannt nach Ernest-Charles Lasègue (1816–1883), auch Lasègue-Test oder 
Lazarević-Zeichen (Laza Kuzman Lazarević (1851–1890) oder Lasègue-Lazarević-
Zeichen beschreibt einen möglichen Dehnungsschmerz des Ischiasnervs im Rahmen 
5 Ergebnisse 
96 
eines orthopädischen Untersuchungsverfahrens dem Lasègue-Lazarević-Test. Der Test 
wird (Devillé et al., 2000) vor allem aufgrund fehlender Studien zu entsprechenden 
Gütekriterien und wegen der Funktionalität der eingenommenen Dehnposition bei der 
Testung kritisiert.  
 
Abbildung 15: Lasègue-Zeichen und Bragard-Test (Niethardt und Pfeil 1997, S. 330). 
Das Lasègue-Zeichen ist ein klinisches Zeichen, das im Rahmen einer neurologischen 
Untersuchung überprüft wird. Je nach Gelenkwinkel wird ein Dehnungsschmerz im 
Bereich der Spinalnervenwurzeln der Rückenmarkssegmente L4-S2 und des Nervus 
ischiadicus ausgelöst und ist ein wichtiger Parameter (ja/nein) im Rahmen einer neurolo-
gischen oder orthopädischen Untersuchung. 
Bei der Testung durch den Lasègue Test in der Physiotherapie macht es einen Unter-
schied, ob die Testungen als Eindruck einer Ist Situation, zur Bewertung von Schmerzen, 
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als Kontrolle des Therapieerfolges nach Behandlung von Kontrakturen oder zur Beurtei-
lung der Muskellänge nach einer Trainingsintervention verwendet werden. (Siehe hier die 
Diskussion zur Behandlung der Kontraktur bei Piriformisverhärtung (Weppler & Mag-
nusson, 2010). Bei auftretenden Schmerzen wird die Beugung nicht bis zur physiologisch 
möglichen Gelenkwinkelstellung fortgesetzt. Bei Schmerzen im Bereich 45 Grad Beu-
gung27 mit Ausstrahlung bis unter das Knie spricht man von Lasègue-Zeichen, insbeson-
dere dann, wenn der Schmerz einschießt und durch Innenrotation des Beines oder durch 
Dorsalextension im Fußgelenk (Bragard-Zeichen) verstärkt wird. Als Schmerzursache 
wird hierbei die Dehnung des Ischiasnervs (nervus ischiadicus) gesehen. Schmerzen bei 
einem Winkel von 60-70° werden als Pseudolasègue bezeichnet. Meist handelt es sich in 
diesem Fall um Dehnungsschmerzen der ischiocruralen Muskulatur bei ungenügender 
Dehnfähigkeit. 
Beyerlein et al. (2002) konnten in einer Studie den Zusammenhang von Schmerzen im 
unteren Rücken und Einschränkungen beim Mulligan-straight-leg raise Test zeigen. 
Umgekehrt kann durch die Untersuchung die starke Abhängigkeit des SLR-Tests von der 
neuronalen Situation nachgewiesen werden. Denkbar ist, dass Haut- und Mechanorezep-
toren in den Gelenken sowie Muskelspindeln beitragen, einen inhibitorischen Einfluss 
auf die Aktivität des -Motoneurons auszuüben (Dishman & Bulbulian, 2001). Traktion 
könnte dabei durch den dehnenden Einfluss auf Bandscheiben, Bänder, Muskeln und 
Invertebralgelenke zu einer Veränderung über die Mechanorezeptoren führen (Meszaros 
et al., 2000). 
Die Autoren befinden sich in Übereinstimmung mit vielen anderen Untersuchern, die 
ebenfalls diesen Zusammenhang zeigen (Bohannon et al., 1982 und 1985; Gajdosik et al., 
1993; Guissard et al., 2001; Halbertsma & Goeken, 1994). Trotz all dem ist nach Petersen 
& Hölmich, (2005) das Problem der Hamstring-Verletzungen nicht gelöst, weil es kaum 
Untersuchungen zur Effektivität von Übungsprogrammen für die Hamstrings gibt. „There 
is a lack of […] evidence based research […] on prevention of hamstring strain.” (Peter-
sen & Hölmich, 2005, vgl. auch O’Sullivan et al., 2009). 
O'Sullivan et al. (2009) fanden übrigens bessere Dehnwerte nach Aufwärmen und stati-
schem stretching als nach nur dynamischem Dehnen, konnten aber auch keinen Beitrag 
zur Aufklärung des Problems leisten, zumal der Untersuchungsansatz unglücklich ge-
wählt war. 
Davis et al. (2005) prüften die Effektivität verschiedener Dehntechniken auf die Dehnfä-
higkeit von Hamstrings und fanden, dass 3-maliges Dehntraining (á 30 sec) pro Woche 
nicht ausreicht, um Dehneffekte zu erreichen. Die Abbildungen zeigen die Problematik 
der Hamstring-Dehnung und werden deshalb hier (Abb. 16) exemplarisch gezeigt: 
Insuffizienz, Knieposition, Anfassen und dadurch Veränderung von punctum fixum und 
punctum mobile, keine Differenzierung von proximaler und distaler Dehnung, Eigendeh-
                                                                    
27 Anstatt 45° Beugung wird als Lasègue Zeichen oft auch 60-70 Grad Beugung diskutiert. 
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nung und Fremddehnung sind Aspekte, die bei der Hamstring-Dehnung meistens unbe-
achtet bleiben. Es ist anzunehmen, dass dies erheblichen Anteil am beschriebenen Prob-
lem hat. 
 
Abbildung 16: Measurement of Hamstring flexibility und “Self-stretching” on the hamstring muscles. Bei dieser 
Übung ist es der TN vor allem wegen der passiven Insuffizienz der Ischiocruralen Muskulatur 
nicht möglich, eine endgradige Position einzunehmen. Geringe Veränderungen der Position des 
Hüftgelenkes führen außerdem zu unreproduzierbaren Ergebnissen. (Davis et al., 2005, S. 29). 
Aufgrund der beschriebenen Problematik in diesem Bereich zeigen Decoster, (2005), 
Nelson & Bandy (2004), Reid & McNair (2004), dass die ischiocruralen Muskeln nicht 
als Schlüsselmuskeln verwendet werden können, weil die Ergebnisse durch viele Fakto-
ren beeinflusst werden, die bei anderen Muskeln nicht relevant sind. Dies gilt vor allem 
aufgrund des Konfliktes beim Dehnen mit der Neuralstruktur (Ischias-Nerv). (Henne, 
2016). Zum einen wird in bestimmten Dehnpositionen weniger der Muskel erreicht, 
sondern vor allem der Nerv, zum anderen kommt es dann zu Hemmwirkungen, Schmerz-
auslösung etc. 
Ergebnisse von Experimenten mit der Ischiocruralmuskulatur können nicht allgemeingül-
tig auf andere Muskeln übertragen werden (vgl. Alleinstellung des Funktionsstatus, 
Gisler, 2010). In der üblichen Praxis der Prüfung von Dehnexperimenten wird aber genau 
dies so gemacht. Die leichte Zugänglichkeit und die einfach durchzuführenden Tests z. B. 
nach Janda (vgl. Kendall & Mc Creary, 2001; Meissner in Eitner et al., 1990) sind häufig 
der Grund für die Favorisierung. „Die ausschließlich muskuläre Hemmung der Hüftbeu-
gebewegung macht die ischiocruralen Muskeln zum idealen Forschungsobjekt für Deh-
nungsexperimente. Somit ist es nicht verwunderlich, dass sich Untersuchungen und 
Experimente zur Wirkung eines Stretchings überwiegend mit den ischiocruralen Muskeln 
befassen.“ (Wiemann, 1994b, S. 51). Die Beurteilung des Dehnstatus durch die ischio-
crurale Muskulatur als „Schlüsselmuskel“ sieht Wiemann kritisch (Wiemann, 1994, S. 
66). Bei nahezu allen weiteren Untersuchungen wird dies jedoch nicht berücksichtigt 
(vgl. Ogura et al. (2007).  
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Weitere Einflussfaktoren, die das Messergebnis bei Dehnungen v.a. der m. ischiocrurales 
beeinflussen können sind: 
 Anfassen des Knies und damit des zu dehnenden Muskels, damit verbunden taktil 
ausgelöste Veränderungen. 
 Proximale oder distale Dehnung bei mehrgelenkigen Muskeln. 
 Testung im Stehen, Sitzen oder Liegen (vgl. sit and reach, Rumpfvorbeuge etc.). 
 Einbeinig oder beidbeinig 
 Art der Fixierung der Hüfte (aktiv, Partner, Gurtfixierung). 
 Flüssigkeitsverschiebungen (Klee & Wiemann, 2000). 
 Neuromuskuläre Einflüsse (Lindel (2006). 
5.1.3.2 Aussagekraft von muskelfunktionsdiagnostischen Tests  
Bei der Erfassung von Muskeldysbalancen z. B. über den Muskelfunktionstest nach 
Janda, (1986), McCreary et al., (2005) oder den Joint Range of Motion and Muscle 
Length Test nach Reese & Bandy (2002) werden auf der Basis verschiedener Normen 
(vgl. optimale, ideale, normorientierte und spezielle Dehnfähigkeit) Aussagen gemacht 
zur Dehnfähigkeit oder zur Verkürzung einzelner Muskeln.  
Zur Problematik der Normwerte vgl. Wydra (2004b) und Wittmann (1985, S.300ff). 
Nach Gisler (2010) ist eine zweidimensionale Prüfung und Bewertung nicht zielführend, 
auch vor allem deshalb, weil es sich um ein multifaktorielles Geschehen handelt, bei dem 
verschiedenste Einflussfaktoren zu berücksichtigen sind. 
Auch die weit verbreiteten manuellen Muskelfunktionstests sind trotz begründeter Vor-
teile kritisch zu bewerten, da sie in erheblichem Maße von subjektiven Faktoren beein-





Abbildung 17: Testung der “Fitness” von Senioren. Steinmann-Plücker, mit freundlicher Genehmigung, BNN, 
22.9.2016. 
Nach Hogarth, (1980 in Wittmann, 1985, S. 300) gibt es unterschiedliche Fehlerquellen. 
Abbildung 17 zeigt dazu eine typische Untersuchungssituation, in der es darum ging, 
Senioren von der Notwendigkeit und dem Nutzwert des Fitnesstrainings zu überzeugen. 
Aus funktioneller Sicht gibt es Fehlerquellen durch 
 Testung im Sitzen und dadurch Belastung des Testmuskels 
 Ungleiche Beckenposition 
 Ungleiche Oberkörperposition und Ausweichbewegung 
 Fuß in Dorsalflexion 
 Leicht gebeugtes Knie 
 Verwendung der Ischiocruralmuskulatur 
 Anstrengungsgrad 
Aus muskelfunktionsdiagnostischen Testungen lassen sich sehr viele Ergebnisse ableiten, 
die wichtige Erkenntnisse bereitstellen, z. B. zur Entwicklung und den körperlichen 
5.1 Fragenkomplex 1 - Erkenntnisse und Literatur 
101 
Zustand von Kindern, zur Beweglichkeit von Sportlerinnen und Sportlern als Orientie-
rung für die Trainingsgestaltung u.v. m. In diesem Zusammenhang sind sie unverzicht-
bar. Auch im Zusammenhang mit Empfehlungen im Fitnesssport, Sport mit Älteren etc. 
dienen sie vielfach zurecht als Vergleichswert. Zur Operationalisierung von Effekten und 
zum Wirkungsvergleich von Dehnungen sind sie jedoch nicht geeignet. 
 
5.1.3.3 Aussagekraft von Kraft-Längenmessungen 
Viele Messungen des Endpunktes finden ohne Berücksichtigung des Drehmomentes statt, 
bei dem dieser Endpunkt erreicht wird (Weppler & Magnusson, 2010). Dies ist aufgrund 
fehlender Validität und Reliabilität sehr fragwürdig. Selbst bei Messung des Drehmo-
mentes ist unklar, wie stark die Kraft sein müsste, da sie in vergleichbaren Gelenkwinkel-
stellungen sehr stark variiert. (Weppler & Katalinic in Katalinic et al. (2011). 
Die Länge des Muskels ist mehrdimensional, so dass die verwendeten Tests nicht nur 
Dehnfähigkeit messen (Stichwort „Komplexität“). Deshalb verwenden Weppler & 
Magnusson Torque/angle joint Messungen und halten Ergebnisse, die über ROM- bzw. 
Gelenkwinkelmessungen gewonnen werden, für nicht aussagekräftig (vgl. Magnusson 
(2008); Rassier et al. (1999)).  
Es ist nicht trivial, die Längenabhängigkeit der Kraft in vivo von Skelettmuskeln zu 
bestimmen. Neben Problemen der Kontrolle der max. Anstrengung, willentlicher Kon-
traktion und dem Problem, die Kraft eines einzelnen Muskels von der Kraft der agonis-
tisch wirkenden Muskeln zu differenzieren ist es vor allem der nicht lineare Zusammen-
hang von Kraft-Längen-Eigenschaften und moment-joint angle relationship. Es ist 
deshalb sehr schwierig und manchmal auch nicht möglich, in vivo korrekt auf das Kraft-
Längenverhältnis zu schließen. Die erste Untersuchung dazu stammt von Gordon et al. 
(1966), die entsprechende Abbildung wird sehr häufig in der Argumentation verwendet 




Abbildung 18: Veränderungen der Spannungs-Längen Beziehung bei unterschiedlichen Abständen der Streifen 
(striation spacing). Schematische Zusammenfassung der Untersuchungen nach Gordon et al., 
(1966, S. 185). 
 
Abbildung 19: Sarcomere force-length relationship in frog, cat, and human skeletal muscles. Gordon et al. 
(1966, S. 186). 
Die Verwendung der Kraft-Längenbeziehung als Maß für Muskellänge und zur Beurtei-
lung von Veränderungen der Sarkomergröße ist nicht unproblematisch, weil durch eine 
veränderte Überlappungssituation von Actin-Myosin nicht unbedingt auch eine veränder-
te Kraft bzw. Spannung resultiert. Auch die Übertragung von Ergebnissen aus Tierexpe-
rimenten ist aufgrund der Verschiedenartigkeit (vgl. Abbildung 19) nicht ohne Ein-
schränkungen möglich. Das Problem kann jedoch hier nicht vertiefend besprochen 
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werden. Deshalb wird auf Wank et al. (2000) verwiesen, die sich mit der Bewertung und 
der Aussagekraft von Hill-Modellen, wirkenden Randbedingungen und der Bewertung 
von Torque als Kriterium beschäftigten (vgl. auch Burkholder & Lieber, 2001; Kurz, 
2008). 
Der Grund für die mögliche Differenz liegt in weiteren Einflussfaktoren für die Span-
nungshöhe als Resultierende, z. B. unterschiedlichem Verhalten der Sakomere bei unter-
schiedlichen Dehnungsgraden (Rassier et al., 1999) sowie der Abhängigkeit von Stoff-
wechselparametern oder - wie in der folgenden Abbildung nach Rassier (ebenda) gezeigt 
- von Ca++. 
 
Abbildung 20: Force-pCa2+ relationships. Die Kurvenverläufe zeigen rechts die Normalsituation und links die 
durch Ca2+sensibilisierte Faser. Die Ergebnisse stammen Untersuchungen mit isolierten 
Froschmuskeln mit 2.4- (rechts) und 3.1-(links) μm Sarkomerlänge. (Rassier, 1999, S. 1450). 
Torque/angle Kurven bilden keine Muskellängen ab, sondern repräsentieren lediglich die 
Basis für Vermutungen, dass es bei Rechtsverschiebungen zu Veränderungen der vis-
coelastischen Eigenschaften der Fasern gekommen sein müsste (Speck, 2013). Weil dies 





Dies ist nicht unproblematisch, weil bei der Erhebung der Torque/angle- Kurven weitere 
Einflussfaktoren beteiligt sind, die bisher nicht beachtet wurden wie z. B. „wide range of 
material structures and properties“ (Speck, 2013, S. 2). Speck verweist zudem auf die 
Fähigkeit des biologisch aktiven Gewebes zur ständigen Anpassung des aktiven und 
passiven Widerstandes gegenüber einwirkenden Kräften (Speck, 2013, ebenda).  
 
5.1.3.4 Funktionalität der Übungen und Testübungen 
Erst im Bereich der maximal bis submaximal möglichen Dehnposition werden die für 
Dehnfähigkeit relevanten Strukturen ausreichend beansprucht. Viele Muskeln sind jedoch 
so in das Bewegungskonzept eines Gelenkes eingebunden, dass sie nur schwer oder 
überhaupt nicht endgradig gedehnt werden können, weil vor der endgradigen Dehnung 
andere beteiligte Muskeln, die Gelenkkonstellation oder andere Einflüsse das Bewe-
gungsausmaß beschränken. 
Beispiele: 
 Zur Dehnung des m. subscapularis wird bei leicht abduziertem Arm und gebeug-
tem Ellbogen der Oberarm nach außen rotiert. Erfolgt die Abduzierung zu stark 
spannt sich dadurch der m. pectoralis major an und verhindert dadurch die Deh-
nung des m. subscapularis (Ylinen, 2009, S. 139). Ebenfalls durch den Einfluss 
des m. pectoralis major ist es kaum möglich, den m. pectoralis minor zu dehnen 
(Ylinen, 2009, S. 178f). 
 Bei der Dehnung des m. iliopsoas ist darauf zu achten, dass das Knie auf der 
Dehnseite nicht gebeugt ist, weil dadurch die Wirkung der Dehnung auf den m. 
rectus femoris zielt und eine Dehnung des Iliopsoas dadurch verhindert wird. 
Außerdem muss bei der Dehnung des Iliopsoas darauf geachtet werden, dass die 
Lendenwirbelsäule nicht stärker lordosiert. Die ist z. B. durch Hüftbeugung auf 
der Nicht-Dehnseite oder durch Spannung der Hüftextensoren zu gewährleisten 
(vgl. Meissner, 1990). 
Weitere Faktoren können beeinflussen, ob die Muskeln in eine endgradige Position 
geführt werden können oder nicht. 
 Einleitung der Dehnung durch den distalen oder den proximalen Gelenkpartner 
des Muskels (Knebel, 1985). 
 Taktile Beeinflussung des zu dehnenden Muskels z. B. durch unterschiedlichen 
Griff bei passiven Dehnungen. 
 Verändertes Verhalten benachbarter Muskeln, v. a. bei synergistischer Funktion, z. 
B. Dorsal- oder Ventralflexion des Fußgelenks beim Dehnen der Hamstrings. 
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 Unterschiedliche Positionierung wie z. B. Durchführung im Liegen, Seitenlage, 
Stehen, hochgestelltes Bein usw., dadurch Veränderung des Ansteuerungsver-
halten und/oder Flüssigkeitsverschiebungen (vgl. Klee & Wiemann, 2000). Ggf. 
Schwerkraftwirkung bzw. „Haltungs-Verarbeitung) und entsprechende reflekto-
rische Verarbeitung (Schmidtbleicher, in Marschall et al., 1997). 
Die folgende Abbildung zeigt die geringen Unterschiede der Muskelverläufe und belegt 
gleichzeitig die Bedeutung einer korrekten Dehntechnik/Positionierung. Abgebildet sind 
mm. adductor magnus und longus (a), m. gracilis (b) und m. biceps femoris. Neben der 
Winkelstellung des Kniegelenks ist es entscheidend, wie das Becken positioniert wird. 
Während bei der Dehnung des m. biceps femoris (caput longum) durch Strecken des 
kontralateralen Beines die Hüfte in gestreckter Position fixiert wird sollte bei der Deh-
nung der m gracilis die Hüfte in leichter Beugestellung gehalten werden, während gleich-
zeitig das Bein nach außen rotiert.  
 
Abbildung 21: Muskelanatomie und Funktionalität von Dehnungen im Vergleich von M. adductor magnus und 
longus (a), M. gracilis (b) und M. biceps femoris (c). Mod. n. Ylinen, (2009, S. 235ff). 
Bei der folgenden Abbildung (22) wird keiner der genannten Muskeln (Abbildung 21) 
endgradig gedehnt, u. a. wegen der Innenrotations-Position des linken Beines sowie 





Abbildung 22: “Dehnung: Hüftadduktoren”, (vgl. Freiwald, 2009, Cover und Erläuterungen S. 360). 
Freiwald beschreibt die dargestellte Übung differenzierter, als dies in anderen Gymnas-
tikbüchern üblich ist, unterscheidet jedoch nicht die eingelenkigen und zweigelenkigen 
Adduktoren, die jeweiligen Funktionen bzgl. Rotationsaufgaben (in Abhängigkeit z. B. 
der Beckenposition) und anderem. Als Korrektur müsste das linke Bein außenrotieren. 
Bei allen Dehnübungen, bei denen zunächst der Antagonist angespannt werden soll, ist es 
entscheidend, dass dies in der gedehnten Position erfolgt. Bei folgendem Beispiel (Abbil-
dung 23) ist das Kniegelenk in der Anspannungsphase gebeugt, in der Dehnphase jedoch 
gestreckt. Dadurch befindet sich die ischiocrurale Muskulatur in der Anspannungsphase 
in verkürztem Zustand und wird dadurch anders beansprucht als bei gestrecktem Kniege-
lenk. 
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Abbildung 23: Anspannungs-Entspannungsdehnen, Wiemann (1993, S. 101).28 
  
                                                                    
28 Der Nutzeffekt der sog. postisometrischen Relaxation ist umstritten, ebenfalls der Einfluss des Golgi-
Sehnenapparates auf das Aktivierungsniveau des Muskels (Moore & Hutton, 1980 und Hutton & Nelson, 
1986). Die Dauer der postisometrischen Relaxation ist nur auf ca. 80ms beschränkt (Ulrich & Gollhofer,1984 
S. 338; Hutton, 1994, S. 44)) und ist nicht die Ursache für eine verbesserte Dehnfähigkeit einige Sekunden 




Dehnung/ Testung bei veränderten funktionellen Rahmenbedingungen 
 
 
Abbildung 24: Trainingsexperiment zu Auswirkung von Aufwärmübungen nach statischem und dynamischem 
Stretching, O'Sullivan et al. (2009, S. 40f). 
Die Prüfung (Bild links, Abbildung 24) erfolgte in definierter Position mit Partnerhilfe 
(Fremddehnung) und durch distale Gelenkannäherung bei proximaler Fixierung und 
gleichzeitiger Aktivierung des m. quadrizeps. Das statische Dehnen erfolgte in veränder-
ter Ausgangsposition (freier Stand, Eigendehnung, passive Beteiligung der Schwerkraft) 
durch proximale Gelenkveränderung bei distaler Fixierung ohne Maßnahmen zu Verhin-
derung von Ausweichbewegungen (zu beachten ist die Positionierung des Oberkörpers). 
Das dynamische Dehnen erfolgte bei völlig veränderter Körperhaltung im Gegensatz zum 
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dynamischen Dehnen durch schwunghaftes Hochführen des gestreckten Beines. Bei 
dieser Durchführung werden vor Erreichen von ROM Gesäßmuskulatur und Hamstrings 
im Sinne von Bremsverhalten aktiviert (Keine Sicherung des Standes z. B. Festhalten, 
somit Ausweichbewegung des Oberkörpers nach hinten) (O'Sullivan et al., 2009).  
 
Weitere Beispiele für die Funktionalität von Übungen 
In einer Zusammenstellung zur Gestaltung von Dehnübungen (vgl. Abbildung 25) be-
schreiben Klee & Wiemann (2005, S. 73ff) auf der Basis von anatomischen Darstellun-
gen viele verschiedene Übungen anhand eines Bildkatalogs.  
 
Abbildung 25: Übungsbeispiele nach Klee, (2012). Kritik an den Übungen im Text. 
Bei einigen Übungen wird explizit das Problem der Funktionalität angesprochen. Mit 
dem Hinweis, dass „auch der passive Bewegungsapparat für die funktionelle Anpassung 
[..] eine entsprechende physiologische Beanspruchung benötigt [..], eine wohl dosierte 
Belastung kann Gelenken und Bändern nicht schaden, sondern einer Inaktivitätsatrophie 
entgegenwirken“ (Klee & Wiemann, 2005, S.111). Mit Verweis auf Knebel (1985, S. 
189) werden viele, ehemals als unfunktionell geltende Übungen dargestellt und empfoh-
len. Wenn man berücksichtigt, dass die „Technik“ des Dehnens einen wichtigen Einfluss-
faktor darstellt ist es nicht so trivial, wie es von Klee & Wiemann dargestellt wird.  
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Es gibt viele weitere Beispiele aus dem Bereich der Funktionellen Gymnastik, die unter 
dem Aspekt der Effektivität verschiedener Dehntechniken genannt werden aber hier nicht 
weiter besprochen werden können. In diesem Zusammenhang wird auf die Literatur, 
insbesondere auf Lenhard & Seibert (2001) verwiesen. 
 
5.1.3.5 Zeitbudget bei Trainingsexperimenten 
Nahezu alle Trainingsexperimente untersuchen Wirkungen von Dehninterventionen im 
kurzfristigen Bereich (akut und wenige Stunden) sowie im Bereich weniger Wochen, 
meistens maximal 6-8 Wochen. 
Wie noch gezeigt wird ist die Adaptation im Bereich Bindegewebe von erheblicher 
Bedeutung. Die Turnover-Rate von Kollagen liegt im Bereich von mehreren Monaten. 
Nach Schleip (2014) werden ca. 300 Tage benötigt, bis es zu bedeutsamen Veränderun-
gen im Bereich der Kollagene kommt. Somit sind Aussagen zu Kollagen-Adaptationen 
auf der Basis von Trainingsexperimenten nicht verwendbar. 
Nicht zu verwechseln damit sind Ergebnisse zu kurzfristigen Effekten auf die Stoffwech-
selsituation der Kollagene (vgl. Abbildung 26). Unmittelbar nach mechanischen Belas-
tungen kommt es sowohl zu Abbau- als auch zu Aufbauprozessen und bei günstiger 
Belastungsgestaltung überwiegt nach anfänglichen Defiziten der Aufbau von Kollagen. 
Insgesamt ist der Effekt in der Summe jedoch gering und es dauert lange, bis relevante 
Zuwächse erreicht werden. Der Hauptgewinn liegt vor allem im ständigen Umbau zum 
Erhalt der funktionellen Situation sowie sehr langfristig aufgrund der sehr geringen 
Nettosyntheserate im Zuwachs kollagener Strukturen. 
 
Aufgrund der vielfältigen Aufgaben der Kollagene auch im Bereich von Schutzfunktio-
nen sind die Fragen zur verletzungsprophylaktischen Wirkung der Dehnungen unter 
diesem Aspekt neu zu diskutieren. Nachgewiesen sind die Effekte von Dehnungen auf 
die kollagenen Strukturen im Sinne höherer Leistungsfähigkeit, ebenfalls unstrittig ist die 
Bedeutung von Kollagen als Schutzfaktor. Es ist plausibel, dass bei langfristig angeleg-
tem Dehntraining die Schutzfunktion von Kollagen verbessert wird. Bei vergleichbaren 
Belastungen gibt es dann eine verbesserte Schutzwirkung, die jedoch vermutlich dann 
auch stärker gefordert wird. Es bleibt somit die Annahme, dass durch Erhöhung der 
Kapazität eine höhere Leistungsfähigkeit bzw. Belastungsfähigkeit bereitgestellt wird.  
  




Abbildung 26: Kollagen Synthese und Abbau nach Belastungen. Nach Belastungen wir kurzfristig mehr 
Kollagen abgebaut als produziert. Zu kurze Pausen haben deshalb negative Auswirkungen auf 
die Nettosynthese. Magnusson et al. (2010, S. 264). 
5.1.3.6 Annahmen, Voraussetzungen und Interpretationen 
Zur Bedeutung des Muskelspindelreflexes bei dynamischen Dehnungen 
Nach Mayr (1984, S. 15) sind „stillschweigende Annahmen“ bzw. Grundannahmen, die 
nicht geprüft wurden, eines der Probleme bei wissenschaftlichen Untersuchungen. Die 
Annahme, dass es bei schnell durchgeführter Dehnung eines Muskels zur Auslösung des 
Muskelspindelreflexes kommt (Sherrington, 1904), ist dafür ein bekanntes Beispiel, das 
bis heute als Begründung für statisches Dehnen verwendet wird.  
Die Suche nach weiteren Grundannahmen, die im Zusammenhang mit Dehninterventio-
nen genannt werden, brachte folgendes Ergebnis (Auswahl): 
Zur Veränderung der Ruhespannungsdehnungskurve als Maß für Veränderungen nach 
Dehnungen 
Auf der Basis von Experimenten mit „enthäuteten“ Muskeln (Wang, 1984 und Magid & 
Law (1985) schlussfolgern Klee & Wiemann (2004) aus theoretischen Überlegungen, 
dass es bei normalen Dehninterventionen keine strukturellen Adaptationen gebe, sondern 
verbesserte ROM durch neuromuskuläre Veränderungen (Habituation an größere Deh-
nungsspannungen und / oder Tolerierung von Schmerzmeldungen) erklärbar sind. Dies 
hat in der Folge zu vielen Experimenten geführt, bei denen vor allem die Reduzierung der 
Muskelspannung, Einfluss auf die Leistung nach Dehnungen usw. im Fokus standen. 
Mittel- und langfristige Untersuchungen fanden kaum statt und als strukturelle Auswir-
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kung wurde lediglich die Längenänderung (ROM) in Verbindung mit Anzahl und Länge 
der Sarkomere diskutiert. Wirkungen auf bindegewebige Strukturen wurden ausgeschlos-
sen oder nicht untersucht, z. T. aus Mangel an entsprechenden Untersuchungs-
Möglichkeiten, z. T. aber auch aufgrund der oben genannten Annahme. 
 
Nach Wiemann ist das Filament Titin die einzige Quelle für die Ruhespannung eines 
Muskels. Kollagene bzw. Endo-, Peri- und Epimysium schließt er als weitere Quellen 
aufgrund der Untersuchungen von Magid & Law (1985) aus. Diese Annahme muss aus 
mehreren Gründen ggf. anders bewertet werden: 
 Die Ruhespannungsdehnungskurve ist weniger aussagekräftig, was den mittleren 
Arbeitsbereich eines Muskels betrifft, als vielfach angenommen (Weppler, 
2010), d. h. Rückschlüsse auf die sog. “operating ranges” sind nicht unproble-
matisch (vgl. Kap 4.1.2, Burkholder & Lieber, 2001, S. 1531).  
 Unabhängig vom Einfluss des Kollagen auf die Ruhespannung wird durch Deh-
nungen die Konstellation der Kollagene beeinflusst (vgl. mechanobiologische 
Aspekte, Kap. 5.2.2), d. h. der Effekt auf die Strukturen bei Dehnungen und der 
Einfluss auf die Ruhespannung ist nicht dasselbe. 
 Ab ca. 80 % des maximalen Dehngrades eines Muskels sind Kollagene entschei-
dend für die Kraft-Aufnahmefähigkeit eines Muskels. Gerade in diesem Grenz-
bereich kommt es nach Dehnungen zu vielen unterschiedlichen, wichtigen 
Adaptationen, die jedoch kaum Auswirkungen auf die Ruhespannung eines 
Muskels haben und deshalb durch den entsprechenden Test nicht untersucht 
werden.  
 Untersuchungen mit isolierten Zellen zeigen, dass mechanobiologische Effekte im 
Zusammenwirken fascialer Strukturen und der Muskelzelle stattfinden, nicht je-
doch bei isolierten Muskelzellen (Jaspers et al., 2014, S. 374f). 
 
Feststellung des Endpunktes bei Messungen 
Bei der Messung des Endpunktes bei Dehnungen (ROM) gibt es sehr verschiedenartige 
Begriffe, diesen Endpunkt zu beschreiben (Weppler & Magnusson, 2010). 
Weppler & Magnusson (ebenda) kritisieren, dass häufig nicht gemessen, sondern z. B. 
die Dehngrenze durch das Gefühl des Untersuchers festgelegt wird (Tabelle 12, vgl. 
hierzu auch die Diskussion der Gütekriterien bei Gajdosik & Lusin, (1983) zum aktive 
Knee Extension Test (AKE-Test). 
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Tabelle 12: Verschiedene Bezeichnungen für den Endpunkt von ROM. 
perception of a 
“pull” 
Tanigawa, 1972 
resistance de Weijer et al., 2003; Taylor et al., 1995 
Stretch Halbertsma & Goeken, 1994; Magnusson et al., 1995; Duong et al., 2001; 
Folpp et al., 2006; Gajdosik et al., (2005); Björklund et al., 2001 
discomfort Gajdosik, et al., 1999; Feland et al., 2001; Zito et al., 1997; Bandy et al., 1997; 
Mc Creary et al., 2005 
tightness Magnusson et al., 2000; Bandy et al., 1997; Magnusson, 1995).  
stiffness Stephens et al., 2006 
Pain Gajdosik, 1999; Halbertsma, 1994; Willy, 2001; Laessøe & Voigt, 2004; 
Gajdosik, 2007; Halbertsma, 2001 
 
Wegen der sehr unterschiedlichen Beschreibung des Endpunktes vom ersten Schmerzge-
fühl bis Schmerz- oder Spannungsgrenze unterscheiden sich die Messunterschiede 
erheblich und können deshalb als Kriterium nicht verwendet werden (Halbertsma, 1994).  
 
5.1.3.7 Pandikulation und Dehnintervention im Vergleich 
Ledermann und viele anderen Autoren (Freiwald, 2009) vergleichen immer wieder das 
Verhalten von Tier und Mensch.  
Lions do not limber up with a stretch before they chase their prey, and re-
ciprocally the prey does not halt the chase for the lack of a stretch. The 
stretch warm up in humans seems to be largely ceremonial. (Ledermann, 
2014, S. 4) 
Pandikulation und Dehnung der Muskulatur sind 2 unterschiedliche Dinge und müssen 
differenzieret betrachtet werden. Das eine kann nicht als Beleg oder Gegenargument für 
das andere herangezogen werden. 
 
5.1.3.8 Mythen und Fakten 
In der neueren Literatur wird immer wieder auf Mythen und Fakten zum Dehntraining 
verwiesen (Freiwald, 2009). Die unterschiedlichen Annahmen betreffen die Verletzungs-
prophylaxe und die Wirkungen auf das Leistungsverhalten sowie die Regeneration. Es 
gibt allerdings keine langfristig angelegten Studien, die entweder das eine oder das 
andere belegen könnten. So werden zwar z. B. durch Dehnungen die Blutgefäße kompri-
miert und dadurch tatsächlich der schnelle Lactatabbau beeinflusst. Dies ist im Vergleich 
des gesamten Zeitbedarfs völlig unerheblich, wird aber immer wieder als Negativeffekt 
dargestellt (Freiwald, 2009). Zusätzlich wird die nachfolgende Hyperkompensation der 
Effekte nicht beachtet.  
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Muskelkater und Verletzung 
Effekte auf das Muskelkatergeschehen und verletzungsprophylaktische Wirkungen 
werden oft vermischt und die Vermischung dadurch begründet, dass aus ethischen Grün-
den Experimente in diesem Bereich nicht möglich sind.  
Aus diesem Grund verwenden viele Muskelkater als Indiz im Sinne von „nicht pathologi-
schem Modell von Muskelverletzungen“ (Klee, 2007, S. 341) und schlussfolgern auf 
potenzielle verletzungsprophylaktische Wirkungen bei Dehnexperimenten. Trotz wahr-
nehmbarer Ähnlichkeiten (z. B. Schmerzen) gibt es Unterschiede in der Genese der 
Schmerzen, deren Wahrnehmung, der Symptomatik, der Reparaturmechanismen und vor 
allem der Kausalität. Meist werden die Ursachen in diesem Bereich nicht durch exakte 
Werte erhoben, z. B. durch Analyse von Fibronectin oder durch Messung des sog. CK-
Wertes (Enzym Kreatinkinase), sondern lediglich anhand von Befragungen verifiziert 
(vgl. Herbert und Gabriel, 2002, S. 2). Da das Muskelkatergeschehen von vielen Einflüs-
sen überlagert wird, müssen Aussagen zur verletzungsprophylaktischen Wirkung und zur 
Muskelkaterprophylaxe durch Dehnungen kritisch geprüft werden. (Vgl. Glück, 2005, S. 
112ff). 
 
5.1.3.9 Cognitive bias und Wunschdenken 
Seit Veröffentlichungen von Hoster, 1987, Wiemann, 1991, Wydra et al. 1991 und 
spätestens seit dem Kongress in Waldenburg zum Thema „Dehnen und Mobilisieren“ 
(vgl. Hoster, 1994), bei dem wichtige Beiträge von Janda (1994), Wydra (1994), Hoster 
& Nepper (1994) sowie Wiemann (1994) zu verschiedenen Dehnmethoden eingebracht 
wurden, wird das Thema kritisch bearbeitet und der Disput über die bessere Technik oder 
Methode wurde manchmal sehr voreingenommen und nicht selten dogmatisch geführt. 
Der Verdacht, dass bei Untersuchungen nicht unvoreingenommen nach Ergebnissen 
gesucht wurde, findet sich bereits im Kapitel 4.1.4 (Historische Entwicklung) und im 
Kapitel 4.1.5 (Fehlerquellen) z. B. anhand der dort genannten Begrifflichkeiten und der 
Diskussion über richtige und falsche Vorgehensweisen.  
 
(1) „Durch das Beobachten von Tieren können wir viel lernen. Betrachte mal einen 
Hund oder eine Katze. Sie wissen instinktiv, wie sie sich zu dehnen haben“ 
(Anderson, 1980, S.9). 
(2) „Vater Ling in allen Ehren, die herkömmliche >Zerr<-Gymnastik, die seinen 
Ideen entsprang, ist jedoch nicht besonders gut. [..] zerren bis zum äußersten 
Punkt [..].  
(3) Heute weiß man, dass diese ruckartigen Schleuderbewegungen, auch ballistische 
Zerrungen genannt, kaum die Elastizität der Muskeln erhöht“ (Sölveborn, 1983, 
S. 15). 
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(4) „Rumpfbeugen […] …Arme schwingen! Übungen, über deren Sinn sich schon 
längst niemand mehr Gedanken macht. Das hat für uns vor mehr als 150 Jahren 
Turnvater Jahn erledigt“ (Knebel et al., 1988, S.11). 
(5) „Der Schwanz einer Katze wird auch nicht länger, wenn man daran zieht“ (Pa-
cki, (o. A.). 
(6) „Wenn an dieser Stelle „Stretching“ auch als rituelle Handlung bezeichnet wird, 
so entspringt dieser Gedanke der subjektiven Interpretation von Ritualen aus ra-
tional nicht nachvollziehbaren Gewohnheiten und Ordnungsprinzipien.“ (Hoster, 
1994, S. 102) 
(7) „Stellt man in Kenntnis älterer Untersuchungen (z. B. de Vries, 1962) fest, dass 
die mit pseudowissenschaftlichen Aussagen überfrachtete Stretching- bzw. 
Funktionsgymnastik-Literatur (u. a. Sölveborn, 1983, Knebel, 1993, Schnack, 
1992, u. a.) selbst in sportwissenschaftlichen und sportmedizinischen Kreisen 
meist unwidersprochen blieb, kann man sich eines gewissen Unbehagens nicht 
erwehren.“ (Hoster, 1994, S. 103). 
(8) „Sie lehnen an Hauswänden, ziehen die Ferse ans Gesäss [sic] oder verrenken 
sich anderweitig: [...] Dehnübungen sind – mit Blick auf die eigene Gesundheit 
– reine Zeitverschwendung. Das Verletzungsrisiko wird damit keineswegs ver-
ringert“ (Tages-Anzeiger, 31.08.2002 in Anlehnung an Herbert & Gabriel 
(2002). 
(9) „Die Muskeldehnung ist, glaubt man den Auguren des klassischen Stretchings 
(Knebel, 1985), eine Allzweckwaffe mit unbegrenztem Potenzial mit grundle-
gender Bedeutung für alle Bereiche des Sports und täglichen Lebens“. (Wydra 
& Glück, 2004a, S. 104). 
(10) „Herzlich willkommen. Hier auf dieser Seite haben Sie die Möglichkeit sich 
ausreichend darüber zu informieren, ob es sinnvoll ist sich bzw. seine Muskeln 
zu dehnen und zu stretchen. Vielfach wird von Trainern und Sportlern die These 
vertreten, dass es ohne gar nicht geht. Hier steckt schon so etwas wie ein innerer 
Zwang dahinter. (Hagen Kraus, nostretch.de, o. A.) 
(11) „Mythos“ Vorwurf, methodische und statistische Mängel bei Untersuchungen 
sowie Biases mit dem Zusatz: Muskeln dehnen ist Quatsch – oder?! auf der In-
ternetseite nostretch.de (Moosbrugger, 2007). 
(12) „Nervenhemmung, besonders bei speziell „konstruierten“ physiotherapeutischen 
Übungen“, Baumgart, (2007). 
(13) „Auch der Bauer stretcht sich nicht ausgiebig, bevor er vom Heuwagen springt – 
Schädigungen sind bisher nicht bekannt geworden.“ (Freiwald, 2009, S. 16) 
(14) „Dehnen ist seit vielen Jahrhunderten bekannt und beliebt. Man rekelt und 
streckt sich und weiß um die wohltuende Wirkung“ und eine halbe Textseite 
später „Das Dehnen, dass [sic] in früheren Jahren im Sport nur eine untergeord-
nete Rolle spielte…“. (Freiwald, 2009, S.15). 
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(15) „Die Gruppe der Anwender (Praktiker) unterstellte den Dehnungen, ohne je-
weils eigene Forschungen betrieben zu haben oder gar bösartige Absichten zu 
verfolgen – fast wundersam zu nennende Wirkungen [..].“ (Freiwald, 2009, S. 
16). 
(16) „Dehnen kann lediglich zweierlei: Es entspannt und verbessert die Beweglich-
keit. Wir räumen mit der Fitness-Lüge auf.“ Men`s health, (2009) 
(17) „Dehnst Du noch oder grübelst Du schon?“ Schneider et al. (2011, S. 75) 
(18) „Auch wurde noch kein Pferd beobachtet, dass [sic] vor dem Rennen dehnt, 
ebenso wie die Katze dehnt, die vor dem Nachbarhund wegläuft.“ (Alter, 2004, 
zitiert in Freiwald, 2013, S. 16). Unter dieser Aussage sind die beiden folgenden 
Bilder der Abbildung27 geeignet zur Falsifikation von Behauptungen im Sinne 
des kritischen Rationalismus (vgl. Popper und der weiße Rabe, 2015, S. 41). 
 
Abbildung 27: Smedshammer, Stretching mit Tieren (Bowling for Dollars). Reuters, Archivbild (ca. 1990): 
„Das Dehnen der Muskulatur ist auch aus dem Pferdesport nicht mehr wegzudenken“. Rechts: 
Biomechanik und Physiotherapie für Pferde, Kleven (2009). 
(19)  „Popper und der weiße Rabe, 2015, S. 41“29 
(20) „Dehnst Du noch? Fakten und Mythen“ Beutler, nostretch.de (o. A.) 
(21) „Dehnungsgymnastik & Stretching – überhaupt noch aktuell und sinnvoll? 
(22) Wir meinen NEIN! […] Empirisch auch nur einigermaßen verlässliche Studien 
zum Stretching gab es weder damals, noch gibt es sie heute. Viele der damaligen 
                                                                    
29 Die Aussage „Popper und der weiße Rabe“ kann ebenfalls als Bias interpretiert werden. Im Sinne einer 
selbstkritischen Bewertung wurde der Ausspruch ebenfalls in die Liste aufgenommen. 
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Protagonisten distanzieren sich heute davon [.]“. Hagen Kraus und Rolf Blume, 
Nostretch.de 
(23) „Durch das Dehnen werden Blutgefäße in der Muskulatur komprimiert und 
dadurch die optimale Blutversorgung eingeschränkt.“ Zitat nach Freiwald in 
freenet.de 
(24) „Die Aussagen einiger Dozenten und Referenten, die die Wichtigkeit des Deh-
nens pauschal herabsetzen und die Meinung propagieren, dass alleine aktive 
Methoden und das Training über den gesamten „Range of Motion“ ausreichen, 
um eine spezifische Beweglichkeit auszubilden, sind vielleicht für die Allge-
meinheit zutreffend. Jedoch ist es für Sportarten, die hohe Bewegungsamplitu-
den benötigen (Turnen, RSG, Kampfsport…) unerlässlich, sich regelmäßig und 
intensiv auch passiv zu dehnen!! Durch die Verbesserung der passiven Beweg-
lichkeit, wird auch die aktive positiv beeinflusst und die „Bewegungsreserve“ 
dadurch reduziert. Dozenten und Referenten, die diese Methoden diskreditieren, 
fehlt es häufig an der Kenntnis über spezifische Leistungsvoraussetzungen in je-
nen Sportarten. Was für einen Läufer vielleicht ausreicht, kann noch lange nicht 
1:1 auf einen Kampfsportler oder Turner übertragen werden“ (Gärtner, 2014). 
(25) Ledermann nennt sehr viele Beispiele als Beleg der Unwirksamkeit von Stret-
ching und bezieht sich v. a. auf die Arbeiten von Katalinic et al., (2010), die sich 
mit Stretching und Kontrakturen beschäftigten. Ledermann verschweigt, dass 
die Ergebnisse zum Teil nicht signifikant waren, auf nur sehr wenigen Studien 
beruhten und die Vermeidung von bias (Befangenheit der Untersucher) bei künf-
tigen Studien reduziert werden sollte. 
(26) “A person would stretch in the park before a jog but would not consider stretch-
ing to be important for sprinting after a bus” (Ledermann, 2014, S. 4). 
Bias und „wishful thinking“ sind weit verbreitete Phänomene, die bei der Auswahl und 
Bewertung von Dehnmethoden unbedingt beachtet werden müssen. Auch Wydra & 
Glück (2004, S. 116) formulieren, „dass das dynamische Dehnen [.] nach zwei Jahrzehn-
ten, in denen es verdammt wurde, als rehabilitiert angesehen werden“ kann. Im Unter-
schied zu vielen anderen wird jedoch hier nicht mit besser/schlechter, geeig-
net/ungeeignet o.ä. argumentiert, sondern darauf hingewiesen „dass das dynamische 
Dehnen nichts mit der sog. Zerrgymnastik zu tun hat“ und zeigen, dass gemäß den 
vorgegebenen Zielen verschiedener Dehnübungen kein wesentlicher Unterschied festge-
stellt werden kann. Dementsprechend wurde die „Rehabilitation des dynamischen Deh-
nens“ nicht in die Bias – Liste aufgenommen. 
Wydra & Glück (ebenda) fordern einen Methodenpluralismus der situationsangepasst 
und unter pädagogischen Aspekten postisometrische und dynamische Übungen beinhaltet 
(zum „Methodenpluralismus“ vgl. Wydra, 1994, S. 33). Entgegen der aufgezeigten Zitate 
ist die Bewertung sehr differenziert und berücksichtigt unterschiedliche Wirkungen 
ebenso wie z. B. unterschiedliche Settings. 
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Ob es sich bei den Beispielen tatsächlich um cognitive Bias (Wunschdenken) handelt 
oder nicht kann in der vorliegenden Arbeit nicht untersucht werden, Behm et al (2016) 
berichten jedoch ebenfalls über das Vorkommen von Bias, vor allem bei nichtsignifikan-
ten Ergebnissen. Die oben gewählten Beispiele wurden zufällig gefunden, sind selektiv 
und die Auswahl unterliegt möglicherweise ebenfalls dem Vorwurf des Wunschdenkes. 
Aus diesem Grund wurden sie weder kommentiert noch bewertet. Dennoch wird aber die 
Art der Diskussion beleuchtet und gezeigt, wie wenig hilfreich in diesem Zusammenhang 
diese verläuft.  
 
Ein weiterer Aspekt, der zwar nicht unbedingt zum Thema „Wunschdenken“ zugeordnet 
wird, aber wegen dessen Verwendung pro oder contra Dehnen gleichermaßen Verwen-
dung findet, wird deshalb hier zur Ergänzung angehängt: die Bedeutung von „Pandikula-
tion“: 
Pandikulation ist ein gemeinsames Verhalten von Tier und Mensch, das bereits bei 
Fischen beobachtet werden kann (having stretch und yawning) und eine Kombination 
darstellt aus Verlängerung, Verkürzung und Versteifung von Muskeln des gesamten 
Körpers, vor allem morgens und abends und verbunden ist mit aufwachen, Müdigkeit und 
Schläfrigkeit (Bertolucci, 2011).  
Gähnen, Rekeln und Strecken werden in der Literatur oft herangezogen, um Aussagen 
zum Stretching und zur Bedeutung von Dehninterventionen in die eine oder andere 
Richtung mit vergleichenden Aussagen zu unterstützen, neuerdings häufiger im Zusam-
menhang mit dem Fascientraining (Wiemann & Klee, 2000, S. 5; Alter, 2004, S. 183; 
Freiwald, 2009, S.16; Bertolucci, 2011; Ledermann in Schleip, 2016, S. 95).  
 
Abbildung 28: Pandikulation: stretchende Katze. 
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Irrtümlich wird oft angenommen, dass Tiere Pandikulation als eine Form des Dehnens 
nutzen (Vgl. Abbildung 28). Dieses Verhalten ist aber zu kurz, zu selten und zu spezi-
fisch, um bei genereller Aktivität berücksichtigt zu werden. Inzwischen gilt als sehr 
wahrscheinlich, dass Pandikulation vor allem psychologischen und physiologischen 
Nutzen hat. Nach Walusinski (2013, S. 256) verbessert Pandikulation die Regelungs- und 
Steuerqualität, insbesondere nach vorausgegangenen Einschränkungen (wozu auch Schlaf 
gehört), vor allem aber nach Störungen, Stress u. ä. Als Wirkmechanismus gilt die 
Verbesserung des Körper-Bewusstseins im Sinne von Reset eines Grundstatus (vgl. 
Interozeption und Self-awareness), um die Einflüsse aus unterschiedlichsten Bereichen 
auf neuronaler Ebene zurückzudrängen, zu regulieren oder abzustimmen.  
Yawning can be seen as a proprioceptive performance awareness, which 
inwardly provides a pre-reflective sense of one's body and a reappraisal of 
the body schema. (Walusinski, 2006, S. 13). 
Die Veränderung von Gehirnströmen bei Katzen in Verbindung mit der Aussendung von 
Botenstoffen (Freiwald, 2009, S. 16, Schürman et al., 2005) ist – entgegen der Meinung 
Freiwalds - in diesem Zusammenhang zu sehen (vgl. Schürmann et al., (2005, p. 1261). 
Gähnen als generelles Phänomen wurde und wird als vorhandene, evolutionsbiologisch 
uralte Verhaltensstruktur im Rahmen des Sozial- und Kommunikationsverhaltens genutzt 
und vermittelt je nach Population oder Situation unterschiedlichste Signale (Platek, et al., 
2003). Beispiele sind Langeweile, Drohgebärde bei Pavianen, Abstimmung von Wach-
Schlafrhythmus bei wandernden Völkern (vgl. Darwin, 1872) etc. Vermutlich handelt es 
sich bei vielen Effekten um „Spandrillen“. Gem. Gould & Lewontin, (1978) sind Span-
drillen eine Metapher für nichtadaptive Nebenprodukte. 
Gähnen wird nicht ausgelöst durch Sauerstoffmangel und hat auch nichts mit Dehnung 
der Muskulatur zu tun (Provine, 2005). Dehnwirkungen können in diesem Zusammen-
hang somit ausgeschlossen werden (Ledermann, 2014).  
 
5.1.3.10 Fazit und Beantwortung von Frage 1.3 
Sind die Probleme der Dehnmethodik auf Fehler, Mängel, falsche Einschätzungen oder 
Interpretationen, wishful thinking oder Bias zurückzuführen?  
 
Eine Sichtung der vorhandenen Literatur nach Fehlerquellen bestätigt die Aussagen von 
Feil et al. (2009), Weppler & Magnusson (2010), Behm (2016) und anderen, dass es für 
viele Aussagen keine Evidenz gibt.  
Obwohl die Problematik der Operationalisierung von Trainingsexperimenten mittels  
Ischiocruralmuskulatur hinreichend bekannt ist wird dies kaum berücksichtigt. Messun-
gen mittels Muskelfunktionsdiagnostik sind zwar als Mittel der Trainingssteuerung und 
zur Erhebung eines Muskelfunktionsstatus geeignet, nicht jedoch zur Evaluation von 
Dehninterventionen. Aufgrund der ungeprüften Grundannahme und mehreren Einfluss-
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faktoren gilt dies auch für die Bestimmung der Ruhespannungsdehnungskurve. Nahezu 
alle Trainingsexperimente sind nur auf wenige Wochen Intervention angelegt, so dass 
über Veränderungen des Kollagenstatus oder der fascialen Strukturen kaum Informatio-
nen vorliegen. Darüber hinaus gibt es irrelevante oder unzutreffende Grundannahmen. 
Nicht zuletzt ist anhand der Auflistung von Bias zu erkennen, dass häufig nicht neutral 
untersucht wurde, sondern „wishful thinking“ das Untersuchungsergebnis zumindest 
beeinflusst hat. 
 Es gibt einige kritische Grundannahmen (z. B. Rolle von Titin, Beteiligung von 
Kollagen bei Dehnungen).  
 Es gibt ein Problem mit verfügbaren und verwendeten Daten incl. deren Bezüge, 
u. a. auch das Problem von „wishful thinking“ sowie das Fehlen von langfristig 
(>300 Tage) angelegten Untersuchungen.  
 Bei Trainingsexperimenten gibt es Fehler bei der Durchführung von Übungen. 
 Es gibt unzutreffende Schlussfolgerungen (Habituation, Schmerztoleranz). 
 Für viele Aussagen fehlt Evidenz. 
Viele der vorliegenden Ergebnisse zum Dehntraining beruhen auf exakten wissenschaft-
lichen Untersuchungen. Gleichzeitig lassen sich aber auch viele Fehler auf unterschiedli-
chen Ebenen und in unterschiedlichen Zusammenhängen nachweisen. 
 
5.1.4 Zum Definitionsproblem  
Gibt es Ungenauigkeiten und/oder Widersprüchlichkeiten bei Definitionen und ist dies 
vielleicht die Ursache dafür, dass bzgl. Dehnmethodik nach wie vor vieles noch umstrit-
ten ist? 
 
Die Frage, ob eine Trainingsmaßnahme als geeignet erachtet wird oder nicht, hängt 
natürlich auch davon ab, wie die Maßnahme wirkt und dies auch begrifflich überein-
stimmend formuliert wird. Wie in Kapitel 2.5.1 dargelegt betrifft dies auch die Definition 
von Zielen. Da im Zusammenhang mit den Zielen von Dehnungen der Leistungsbegriff 
nicht definiert ist, macht es auch unter diesem Aspekt Schwierigkeiten, die Qualität von 
Dehnmethoden vergleichend einzuschätzen. 
Erst seit dem ersten Fascia Research Congress 2007 in Boston ist es z. B. möglich, 
Wirkungen im Bereich der Gewebekontinuitäten der Fascien zu erkennen, indem durch 
umfassendere Definition des Fascienbegriffs30 terminologisch bedingte Differenzen und 
Unklarheiten beseitigt werden konnten (Findley & Schleip, 2007; Huijing & Langevin, 
2009). 
                                                                    
30 siehe Schleipp et al., (2014, S. 6), Definition des Fascienbegriffs auf der Basis des International Anatomical 
Nomenclature Comittee im Vergleich der Definition des Federative Comittee on Anatomical Terminologie. 
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Mayr (2002, S. 672) sieht in der Verwendung desselben Ausdrucks für mehrere Begriffe 
in Verbindung mit zu Grunde liegenden Annahmen Hauptprobleme für die Weiterent-
wicklung und Interpretation von Erkenntnissen und fordert die Beseitigung semantischer 
Verwirrung. Als Beispiel nennt er den Begriff Gen, der nach Johannsen (1913) zunächst 
nur als Recheneinheit benutzt wurde, nach Morgan (1921) einen Locus auf einem Chro-
mosom kennzeichnete und in der Molekulargenetik heute einen Satz von Basenpaaren 
identifiziert. Ähnliche Probleme sieht Mayr (1984) darin, dass die Verwendung von 
Begriffen im Zusammenhang mit Metaphern, dem jeweiligen Zeitgeist und Anderem zu 
unterschiedlichen Interpretationen führen können. So wurde „natürliche Auslese“ bei 
Darwin lange durch Personifizierung der Subjekte der Auslese bekämpft aufgrund religi-
öser Motive der Gegner Darwins, da es schließlich keine Unterschiede zwischen der 
Auslese der Natur und der Schöpfung Gottes gäbe. Als der Begriff „Auslese“ durch 
„genetischer Drift“ ersetzt wurde, führte dies zu der irrigen Annahme einer stetigen 
Entwicklung in dieselbe Richtung. Weitere Missverständnisse entstehen bei der Übertra-
gung englischer Begriffe oder der Verwendung von Anglizismen. So kann z. B. der 
Begriff „Science“ nicht exakt mit „Wissenschaft“ übersetzt werden, denn damit sind im 
englischen die sog. exakten Wissenschaften wie Mathematik oder Physik gemeint, nicht 
jedoch z. B. Kultur- oder Sozialwissenschaften, die durch Wortverbindungen (z. B. social 
science) benannt werden (Bayertz, 1981, S.2). Deutlich wird die Problematik auch 
anhand des Begriffs „Paradigma“, der sich nach Kuhn ausschließlich an die „Philosophie 
of Science“, nicht jedoch auf Kultur- oder Sozialwissenschaften bezieht aber gerade dort 
vielfältige Verwendung gefunden hat.  
Die folgende Auswahl der Definitionen ist selektiv und nicht durch Analysen gestützt, 
soll jedoch 3 Funktionen erfüllen. 
(1) Antwort auf die Frage liefern, ob die Methodik des Dehnens wegen unterschied-
licher Definitionen umstritten ist, weil die Unterschiede zwischen den Begriffen 
nicht klar abgegrenzt werden und dadurch Fehlinterpretationen entstehen (Kri-
cheldorf, 2014, S. 12). 
(2) Den Gegenstand eingrenzen und eine Grundlage liefern für die Auswahl von 
Bereichen, die einen Beitrag leisten können, d. h. im Sinne von „Definitio fit per 
genus proximum et differentia specifica.“ Durch die Definition Bereiche finden, 
die betroffen sind und genauer betrachtet werden müssen (Kricheldorf, 2014, S. 
12). 
(3) Vergleichbarkeit von Ergebnissen und damit gesicherte Handlungsanleitungen 
gewährleisten. 
5.1.4.1 Dehntechnik und Dehnmethode  
Charakteristisches Merkmal der von Hoster (1987) als traditionelles Dehnen gekenn-
zeichneten Techniken vor 1980 war eine hohe Reizintensität sowie eine dynamische 
Ausführung. Aufgrund der Annahme, dass es bei dieser Durchführung zu unerwünschten 
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Reflexauslösungen komme (Stichwort Sherrington-Reflex), propagierte Anderson (1980) 
das sanfte Dehnen (Stretching) bei submaximaler Reizintensität und statischer Ausfüh-
rung. Die PNF-Methoden, die durch Kabat (1958) entwickelt - und durch Knott und Voss 
(1968) verbreitet wurden, waren ursprünglich zur Behandlung Gelähmter durch Bewe-
gungsbahnung konzipiert, die Dehnung stand nicht im Vordergrund. Erst Holt, Travis 
und Okita (1970) und Tanigawa (1972) verwendeten PNF-Methoden als Dehnungsme-
thoden (vgl. Wiemann, 2002). Heute werden PNF-Methoden meist den Dehnmethoden 
zugeordnet und finden vor allem beim therapeutisch orientierten Dehnen Anwendung zur 
Wiedererlangung der Funktionalität, die durch ROM Verluste eingeschränkt wurde sowie 
zur Verminderung der Schmerzen, die durch ROM-Einschränkungen verursacht waren 
(Ledermann, 2014, S. 2). 
 
Sölveborn (1983) kombinierte die Merkmale „submaximal“ und „statisch“ der Stret-
chingmethode nach Anderson und insbesondere die Kontraktion des Zielmuskels vor der 
Dehnung von den PNF-Techniken nach Knott und Voss und nach Holt und konzipierte 
die Methode des „Anspannungs-Entspannungs-Stretchings". Dynamisches Dehnen wurde 
mit der Begründung abgelehnt, dass es über die Muskelspindeln zur Reflexauslösung 
komme und dadurch die Fasern, die eigentlich gedehnt werden sollten, verkürzen. Sölve-
born, (1995), Knebel, et al. (1985), Spring et al. (1986) und andere begründeten damit 
ihre Ablehnung dieser Dehnmethode.  
 
Zur Charakterisierung unterschiedlicher Dehnmethoden verwendet Klee (2003) die 
Merkmale statisch, dynamisch, aktiv, passiv, submaximal, Kontraktion des beteiligten 
Muskels vor der Dehnung, Kontraktion des beteiligten Muskels nach der Dehnung und 
Möglichkeiten der Relaxation entweder durch Nutzung der PIR (Postisometrische Re-
laxation) oder durch entspannende begleitende Maßnahmen (nach Alter, 1996, Atmung, 
Imagination und Augenbewegungen). Durch die Möglichkeit, entsprechende Varianten 
beliebig miteinander zu kombinieren, ergeben sich eine Vielzahl von Dehnungsmethoden 
und ein verwirrendes Nebeneinander deutscher und englischer Bezeichnungen, bei denen 
sich z. T. hinter verschiedenen Bezeichnungen gleiche Methoden verbargen und z. T. 
verschiedene Methoden gleich genannt wurden. Klee zeigt dies anhand folgender Zu-
sammenstellung (Klee, 2003, S. 88): 
„Active PNF (Hartley-O´Brien, 1980), Agonistic Reversal (AR, Alter, 
1996), aktiv dynamische Dehnungsübungen (Weineck, 1994), aktiv stati-
sche Dehnungsübungen, aktive Dehnungsmethode (ebd.), Anspannen - 
Entspannen - Dehnen (Knebel, 1985), Anspannen-Halten-Entspannen-
Dehnen, Ausgedehnter Stretch, Ballistic and Hold, ballistic exercises 
(ebd.), Bewegt statisches Dehnen (Albrecht, 1999), contract – relax - 
stretch exercises (Knebel, 1985), Contract-Hold-Relax Stretch (CHRS, 
ebd.), Contract–Relax agonist–contract (CRAC, Alter, 1996), Dynamic 
Range of Motion Training (DROM, Bandy et al., 1998), Dynamic stretch 
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and Hold (Hartley-O´Brien, 1980), Dynamisch-aktives Dehnen (Knebel, 
1985), Dynamische Dehnung (Wydra et al.., 1991), Entspannungsmethode 
(Sölveborn, 1983), Fast full range (FFR, Zachazewski zit. bei Alter, 1996), 
Fast short end range (FSER, ebd.), Fast stretching (Holt et al., 1970), Fe-
dern und Halten (Sölveborn, 1983), Gehaltene Dehnung (Wydra et al., 
1991), Hold-Relax (HR, Alter, 1996), IA-CA (Holt et al.., 1970), Muskel-
Entspannungs-Dehnen (Röthig, 1992), Neuromuskuläre Dehnübungen 
(Spring et al., 1992), Nonballistic Active Knee Extension (Webright et al., 
1997), passiv dynamische Dehnungsübungen (Weineck, 1994), passiv sta-
tische Dehnungsübungen (ebd.), passive Deh-nungsmethode (ebd.), Passive 
Lift and Hold (Sölveborn, 1983), Passive PNF (Hartley-O´Brien, 1980), 
Passive Stretch and Active Hold (ebd.), Passives Ausziehen oder „zähes 
Dehnen“ (Weineck, 1994), Passives Dehnen und Halten (Sölveborn, 1983), 
Passives statisches Dehnen (Spring et al.., 1992), Postisometrische Deh-
nung (Wydra et al., 1991), Prolonged Stretch (Hartley-O´Brien, 1980), 
Proprioceptive neuromuscular facilitation (PNF) procedures (Moore & 
Hutton, 1980), Relaxation Method (Hartley O´Brien, 1980), Repeated 
Contractions (RC, Alter, 1996), Rhythmic Initiation (RI), Rhythmic Stabi-
lization (RS, ebd.), Slow full range (SFR, Zachazewski zit. bei Alter, 
1996), slow movements (Moore & Hutton, 1980), Slow Reversal (SR, Al-
ter, 1996), Slow Reversal–Hold (SRH), Slow Reversal-Hold-Relax (SRHR, 
ebd.), Slow short end range (SSER, Zachazewski zit. bei Alter, 1996), 
Slow stretching (Holt et al., 1970), static exercises (Knebel, 1985), Sta-
tisch-passives Dehnen (Knebel, 1985), Verfahren der isometrischen Vor-
spannung, Vorspannungs-Dehnungs-Methode (ebd.), Widerstandsdehnen 
(Röthig, 1992).“ 
Ein wichtiges Kriterium bei der Definition verschiedener Dehnmethoden ist, ob die 
Dehnung über die Kraft des jeweiligen Antagonisten des zu dehnenden Muskels erfolgt 
oder nicht (aktives Dehnen bzw. passives Dehnen, vgl. Modul 6 und 7 nach Klee)31. 
Glück et al. (2002) zeigen in einem zusammenfassenden Vergleich von aktiven und 
passiven Dehnungen die unterschiedliche Verwendung der Begriffe als auch der Definiti-
onen in der Literatur (Tabelle 13). Die Unterschiede beziehen sich auf die Bewertung des 
Einflusses der antagonistisch wirkenden Muskulatur, auf die Größenordnungen der 
beteiligten Muskeln, die Einbeziehung äußerer Kräfte, Dynamik und Intensität der 
Interventionen usw. Glück und Wydra (2004) schlagen deshalb vor, Eigendehnung und 
Fremddehnung zur Differenzierung zu verwenden. 
                                                                    
31 Es wird angenommen, dass bei aktivem Dehnen durch Anspannung des Antagonisten der zu dehnende 
Muskel gehemmt wird und dadurch besser gedehnt werden kann (reziproke Antagonistenhemmung). Bei 
konzentrischer Verkürzung eines Muskels kommt es (theoretisch) zu einer Abschwächung der Ia-Afferenz. 
Dies wird jedoch durch die gleichzeitige γ-Motoneuronenaktivität (α-γ-Koaktivierung) verhindert, d.h. die 
Empfindlichkeit der Muskelspindel wird während des Kontraktionsvorgangs verändert. Die Wirkung von 
aktivem Dehnen auf das Entspannungsverhalten ist somit nicht durch die reziproke Antagonistenhemmung 
zu begründen (Locher et al, 2015, S. 122). 
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Tabelle 13: Unterschiedliches Verständnis von aktiver und passive Dehntechnik. Glück et al., (2002, S. 67). 
 
 
Im Unterschied zu Wydra & Glück (2004a) bezeichnet Page (2012) Eigendehnung und 
Fremddehnung als „aktiv“ und „passiv“ und meint damit die Beteiligung oder Nichtbetei-
ligung von Partnern. Die Unterscheidung des dynamischen Dehnens in aktives und 
ballistisches Dehnen gibt es so nur bei Page. Ebenfalls nur bei Page findet sich „Medical 
exercise therapy“. Der Begriff wird nicht näher erläutert, beschreibt aber wohl eine auf 
das Setting und nicht auf die Technik oder Methode bezogene Besonderheit von thera-
peutischem Dehnen. 
 
Albrecht (2015, S. 38) unterscheidet Mobilisationen und Dehnreize. Mobilisationen 
definiert sie als „große Bewegungen im maximalen Bewegungsradius“, während Dehn-
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reize dadurch gekennzeichnet sind, dass am Bewegungsende ein relevanter Reiz gesetzt 
wird (ebenda). Unter „relevanter Reiz“ versteht sie entweder eine exzentrische Kontrak-
tion oder eine exzentrische Verformung des Muskels verbunden mit einem intensiven 
Dehnungsgefühl oder einem angenehmen Dehnungsschmerz. Dieser sog. „angenehme 
Dehnungsschmerz“ ist sehr umstritten. In der Diskussion steht die Unterscheidung von 
„Wohlweh“ und „Aua-Weh“, „Wohlweh“ und „schmerzhaftes Autsch“, „köstliche 
Intensität“ (Albrecht, 2015, S. 39) usw. (vgl. auch Sander, 2014). Auch Albrecht verwen-
det die Begriffe uneinheitlich. In der Regel verwendet sie nur den Begriff „Dehnen“, 
unterscheidet jedoch „Anspannungs-Entspannungs-Dehntechniken“. Den Begriff „Tech-
nik“ verwendet Albrecht meist zur Beschreibung einer Dehnposition (vgl. Albrecht, 
2014, S.38ff). 
Gärtner möchte die Dehnintensität individuell über das Schmerzempfinden steuern und 
so weit dehnen, dass man den Schmerz gerade noch aushalten kann (Gärtner, 2014). 
Schönthaler und Ohlendorf (2002, S. 17ff). verwenden die Begriffe „Dehnmethoden“ und 
„Dehntechniken“ synonym und strukturieren diese, indem sie „Dehnformen“ (aktiv und 
passiv) und Arbeitsweisen der Muskulatur (statisch und dynamisch) gegenüberstellen, die 
Abhängigkeit zusätzlicher Einflussgrößen (Tageszeit, Vibrationen, statische Anspannung, 
dynamische Anspannung, Temperatur, Massage etc.) einbeziehen und durch zeitliche 
Beschreibungsgrößen (einfach, singulär, seriell, mehrfach) ergänzen. Als Belastungsnor-
mativa nennen sie nach Harre (1979) bzw. Martin et al. (1993) die Merkmale Reizdauer, 
Reizumfang, Reizintensität, Reizdichte und Trainingshäufigkeit. Bei der Beschreibung 
der Wirkung von Dehninterventionen in Abhängigkeit unterschiedlicher Belastungsnor-
mativa werden vor allem Effekte auf die Abnahme der Dehnungsspannung durch Litera-
turbeispiele genannt. 
Hüter-Becker (2005, S. 109) unterscheidet die Methoden anders als andere Autoren nach 
den Zielen entspannen, verlängern und verbessern der Elastizität, ordnet den Zielen 
physiologische und/oder strukturelle Bereiche zu (Tonus, Viscosität, Querbrü-
cken/Kollagen, Sarkomerstruktur, elastische Fasern) und beschreibt dann erst Techniken, 
die in die verschiedenen Bereiche eingreifen können (vgl. Tabelle 14). 
 
Weiß, ein Vertreter aus der Physiotherapie, versteht unter Methoden zur Dehnung sog. 
Ausführungsvarianten. Diese sind aktive Dehnung (selbst dehnen, keine Unterscheidung 
von aktiv und passiv) und Dehnung durch den Therapeuten oder durch Hilfsmittel (vgl. 
Fremddehnung bei Wydra, 2004). Die Dehnungen erfolgen statisch, ballistisch32, post-
isometrisch und unter Ausnutzung der sog. reziproken Hemmung als postisometrische 
Dehnung (statische Dehnung nach isometrischer Aktivierung). Hier gibt es zwei Varian-
                                                                    
32 Die Dehntechnik „ballistisches Dehnen“ wird in der Literatur gelegentlich genannt (z. B. Lindel, 2006, S. 30, 
Page, 2012) und meist synonym zu „intermittierendem Dehnen“ verwendet. Die Definitionen sind jedoch 
sehr uneinheitlich und beschreiben oft auch nur Dehnungen, bei denen „mit Schwung Positionen außerhalb 
des normalen Bewegungsradius erreicht werden sollen“ (Hoster, 1987, S. 1524). 
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ten: Isometrische Anspannung in maximaler Dehnposition oder Anspannung und dann 
erst in endgradiger Position Dehnen. Propriozeptive neuromuskuläre Facilitation erfolgt 
durch Aktivierung des Antagonisten, der den Agonisten in die Dehnposition bringt. Diese 
Unterscheidung wird bei anderen Autoren als aktives Dehnen bezeichnet. Hierbei ist es 
selten möglich, endgradige Positionen zu erreichen. Eine zusätzliche Variante ist es 
deshalb, nach maximal möglicher Gelenkwinkelstellung durch den Antagonisten zusätz-
lich passiv weiter zu dehnen. 




Eine der umfassendsten Darstellungen wurde von Ylinen vorgelegt: neben der Beschrei-
bung der Wirkorte von Dehnungen (Fascien, Sehnen, Ligamente, Nerven) werden auf der 
Basis neurophysiologischer Aspekte verschiedene Dehnungen dargestellt und mit wissen-
schaftlichen Untersuchungen begründet (Ylinen, 2009, S. 36-90). Dabei erläutert er die 
von ihm als „Dehnungen“ bezeichneten Interventionen zusätzlich in der physiotherapeu-
tischen Verwendung bei unterschiedlichen Indikationen sowie nach unterschiedlichen 
Vorbehandlungen (Ruhigstellung, Wärme, Kälte, Vibration, Erwärmung, Schmerzge-
schehen und Tageszeit). 
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Zusammenfassung 
Die unterschiedlichen Dehnmethoden sind im Bereich der Ausführungsmodalitäten vor 
allem aufgrund der beeindruckenden Analyse von Klee (2003, S. 112ff) sehr gut definiert 
und geordnet. Allerdings beschränkt sich Klee vor allem aus untersuchungstechnischen 
Gründen auf nur 5 ausgewählte Dehnmethoden und erstellt Rankings bezogen auf die 
Kriterien „Bewegungsreichweite“ und „Dehnungsspannung“. Ungenauigkeiten und/oder 
Widersprüchlichkeiten bei Definitionen gibt es bezogen auf die Unterscheidung aktives 
und passives Dehnen. In diesem Zusammenhang ist die Unterscheidung nach Glück & 
Wydra in Eigendehnung und Fremddehnung sehr hilfreich und angemessen, allerdings 
fehlt hier bei Eigendehnung passives Dehnen. Hilfreich wäre hier vielleicht der Aspekt 
der neuromuskulären Kontrolle. In der physiotherapeutisch orientierten Literatur gibt es 
Ansätze, spezifische Effekte auf einer tieferen Ebene (physiologisches Korrelat) nach 
Dehnungen in Abhängigkeit der jeweiligen Einschränkung zu benennen (Hüter-Becker, 
2005, S. 109), bei allen anderen fehlt diese Angabe oder wird als Vermutung formuliert 
(vgl. Habituationseffekte, Veränderungen der Schmerztoleranz oder Sarkomerverände-
rungen). Im Sinne der Ausgangsfrage fehlen damit eindeutige Zuordnungen von Maß-
nahmen und spezifischen Wirkungen. 
Die Begriffe Dehntechnik und Dehnmethode werden sehr uneinheitlich, zum Teil syno-
nym verwendet. Oft wird die Unterscheidung von dynamisch/ statisch oder aktiv/passiv 
als Methodik und die funktionell-anatomisch orientierte Sicht als Technik unterschieden, 
dies jedoch nicht einheitlich. 
Insgesamt zeigt die vorliegende Zusammenstellung der Definitionen, dass es trotz der 
Systematisierungsversuche z. B. von Wydra & Glück, (2004b); Klee, (2003) und anderen 
eine nach wie vor große Vielfalt an Begriffen gibt, die sich leider auch inhaltlich unter-
scheiden. Dies erschwert natürlich die Formulierung einer Dehntypologie. 
 
5.1.4.2 Zum Stretching-Begriff 
Der Begriff Stretching wird durch das zugrundeliegende Konzept geprägt. Als Anglizis-
mus bedeutet er nichts weiter als Dehnung ohne Kennzeichnung von Technik oder 
Methode. Im Vergleich der englischsprachigen und deutschsprachigen Literatur zeigt 
sich, dass „Stretching“ in der englischsprachigen Literatur meist ergänzt wird durch eine 
genauere Bezeichnung, z. B. ballistic stretching oder static stretching (Bandy, 2001, S. 38 
und 42). Alter (2004, S. 5) verwendet den Begriff Stretching nur als übergeordneten 
Begriff für mehrere Methoden (Flexibility-Training), und verweist auf den Unterschied 
zwischen stretching exercises und ROM-exercises. In der Ableitung von Sölveborn 
(1995) oder Anderson (1989) steht der Begriff im Deutschen für passiv statisches, gehal-
tenes Dehnen bis zur endgradigen Gelenkwinkelposition.  
In der Sportpraxis wird der Begriff Dehntechnik meist in Bezug zur Dynamik der Aus-
führung (statisch oder dynamisch), zur Beteiligung der Gegenspieler (aktiv oder passiv) 
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sowie zu begleitenden und/ oder vorbereitenden Muskel-Spannungen definiert (Albrecht, 
1999).  
In der Physiotherapie bezieht sich „Technik“ des Dehnens vor allem auf funktionell-
anatomische Aspekte (Bandy & Sanders, 2001; Lindel, 2006; Ylinen, 2009; Böhni et al., 
2015). Im Gegensatz zur Sportpraxis bedeutet Dehntechnik hier z. B. Positionierung, 
Grifftechnik oder Sicherung von Gelenkwinkelstellung. 
Die Unterscheidung ist jedoch nicht einheitlich (Freiwald beispielsweise verwendet meist 
den Begriff Dehnmethode, gleichzeitig aber auch vermutlich aus sprachlichen Gründen 
synonym Dehntechnik (Freiwald, 2009, S. 286)). Häufig spricht er nur von „Dehnungen“. 
Auch Lindel (2006, S. 30) grenzt die Begriffe Dehntechnik und Dehnmethode nicht 
gegeneinander ab, sondern verwendet sie synonym. 
 
Zum begrifflichen Durcheinander schreibt Henselmans (2014): 
The assumption of most stretching programs is that muscle length increas-
es. However, this is based on outdated and methodologically flawed re-
search with improper use of terminology. Basically, researchers were using 
different terms to denote what they were researching and different meas-
urement techniques to do it. That’s why we now have all these confusing 
terms like stiffness, flexibility and mobility. (Henselmanns, 2014, o. A.) 
Um Fehlinterpretationen zu vermeiden wird in der vorliegenden Arbeit der Begriff 
“Stretching“ nur verwendet, wenn dies aufgrund der bearbeiteten Literatur erforderlich 
erscheint, weil er als Anglizismus im Deutschen eine andere Bedeutung hat als im Engli-
schen und jeweils erläutert oder ergänzt werden muss. „Dehnung“, „dehnen“ oder „Dehn-
intervention“ sind dagegen eindeutige Überbegriffe und werden stattdessen verwendet. 
Zur Beschreibung unterschiedlicher Methoden werden die Begriffe im Englischen z. B. 
durch „active“, „passive“, „ballistic“ etc. und im Deutschen durch „aktiv“, „passiv“ bzw. 
„ballistisch“ etc. ergänzt, d. h. die Bezeichnungen „active stretching“ und „aktives 
Dehnen“ werden identisch verwendet. Die Bereiche Eigendehnung und Fremddehnung 
werden den Dehnmethoden zugerechnet. Mit Dehntechnik werden alle Varianten be-
zeichnet, die sich auf Position, Gelenkwinkelstellung etc., d. h. funktionell-anatomisch 
geprägten Charakteristiken beziehen. 
 
Zusammenfassung 
Die Verwendung des Stretching-Begriffs erfolgt im Zusammenhang mit den Begriffen 
Dehntechnik und Dehnmethode sehr uneinheitlich (vgl. vorstehenden Abschnitt). Da der 
Begriff sehr stark durch Anderson (1980) und Sölveborn (1983) geprägt ist und im 
deutschen als Anglizismus verwendet wird, sollte er mit Appendix (z. B. static stretching, 
ballistic stretching) bzw. im Zusammenhang mit weiteren Varianten nach Klee (2003) 
beschrieben werden (vgl. Kap. 2.5.2). Leider wird dies in der Praxis nicht umgesetzt. 
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5.1.4.3 Leistungsfähigkeit, Beweglichkeit und Dehnfähigkeit  
Um Handlungsanleitungen unter Berücksichtigung von begrenzenden Faktoren, Determi-
nanten oder Einflussmöglichkeiten des Beweglichkeitstrainings formulieren zu können, 
sind konkrete Definitionen von Beweglichkeit und deren Struktur erforderlich. Die 
Anbindung an die Frage nach der Bedeutung von Definitionen lautet daher, ob die aktuel-
len Modelle und Definitionen dafür geeignet sind. 
Unter Beweglichkeit versteht man die Fähigkeit, funktionelle Gelenkbewegungen „[..] 
willkürlich und gezielt mit der erforderlichen bzw. optimalen Schwingungsweite der 
beteiligten Gelenke ausführen zu können.“ (Martin et al, 1993, S. 214). Beweglichkeit ist 
ein Teil der Leistungsvoraussetzungen in vielen Sportarten und Handlungsfeldern. Viele 
verschiedene Trainingsziele werden im Zusammenhang mit der Verbesserung von 
Flexibilität, Beweglichkeit und Dehnfähigkeit gesehen. Allerdings ist umstritten, wie viel 
Beweglichkeit nötig ist, um technisch optimal handeln und um das Optimum der Kraft-
leistung/Kraftentwicklung gewährleisten zu können.  
Für Letzelter ist Beweglichkeit logisch leistungsrelevant (Letzelter et al., 1983), Harre 
beschreibt Beweglichkeit als „elementare Voraussetzung einer qualitativ und quantitativ 
guten Bewegungsausführung“ (Harre, 1979, S. 180), für Schnabel et al. (2008, S.144) ist 
sie „wesentliche Voraussetzung für motorische und speziell für sportliche Leistungen“ 
und für Hollmann und Hettinger (2000) ist die Beweglichkeit wesentliche Leistungsvo-
raussetzung im Sport. Nach Friedrich (2007, S. 177) ist Beweglichkeit „wichtig für eine 
qualitativ und quantitativ gute Bewegungsausführung. Sie wirkt sich positiv auf Bewe-
gungsfluss, Bewegungsharmonie und Bewegungsausdruck, trägt zur Optimierung der 
koordinativen Fähigkeiten, der technischen Leistungsfähigkeit und zum motorischen 
Lernprozess bei“. 
Um zielgerecht intervenieren zu können ist es erforderlich, den Beitrag der Beweglichkeit 
zur Leistungserbringung zu hinterfragen und die Verbesserung der Dehnfähigkeit der 
Muskulatur als Teilbereich der Beweglichkeit für einen entsprechenden Leistungszu-
wachs zu prüfen.  
Der Leistungsbegriff wird in der Sportwissenschaft nicht einheitlich verwendet (Bös & 
Mechling, 1983). Nach Schnabel et al. (1997, S. 33) versteht man unter Leistung die 
„Einheit von Vollzug und Ergebnis einer sportlichen Handlung“. Die Leistung als „Re-
sultat einer Handlung“ (Mechling, 1989, S. 241) unterliegt zudem der Bewertung gesell-
schaftlich orientierter Normwerte.  
Der innere Aufbau (das Gefüge) der sportlichen Leistung besteht aus bestimmenden 
Elementen und ihren Wechselbeziehungen (Kopplungen). Zu den bestimmenden Elemen-
ten gehören die Leistungskomponenten des aktuellen Leistungsvollzugs (Teilleistungen 
und Teilprozesse) die Leistungsfaktoren incl. der sie konstituierenden Leistungsvoraus-
setzungen (Hohmann et al. 2003). 
Die Schwierigkeit der terminologischen Einordnung der Beweglichkeit in das Gefüge 
zeigt sich auch an der Vielfalt von Synonymen, die bei genauerer Betrachtung auf unter-
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schiedliche Einflussfaktoren und Bedeutungszusammenhänge fokussieren: Flexibilität, 
Elastizität, Dehnfähigkeit, Range of Movement (ROM), Gelenksbeweglichkeit, Gelen-
kigkeit können beispielhaft genannt werden. Weitere Beispiele werden diskutiert bei 
Schönthaler und Ohlendorf (2002, S.11) und Maehl (1986, S. 6-8). 
Nach Meinel (1976) ist Beweglichkeit weder koordinativ noch konditionell eindeutig 
definierbar oder zuzuordnen. Deshalb beschreibt Meinel die Beweglichkeit als motori-
sche Fähigkeit, die in hohem Maße koordinativ beeinflusst ist und Voraussetzung für eine 
sowohl qualitativ wie quantitativ gute Bewegungsausführung. „Sie wird einerseits von 
der Dehnfähigkeit der Muskeln, Bänder und Sehnen bestimmt und andererseits durch die 
Gelenkigkeit begrenzt“ (Schnabel & Thiess, 1993; Schnabel, 2003a; In Meinel & Schna-
bel, 2007, S. 228). 
Hohmann et al. (2014, S. 49) weisen darauf hin, dass „aufgrund der vielfältigen Bezüge 
der hierarchischen Regulationsebenen untereinander [..] sich bei der Strukturierung der 
Leistungsvoraussetzungen eine Reihe von unscharfen Übergängen [.]“ ergeben, die „[…] 
insbesondere die Überschneidungsbereiche von Kondition und Koordination, Kondition 
und Beweglichkeit sowie Beweglichkeit und Koordination“ betreffen. (Zur neuro- und 
tendomuskulären Determination von Kraft und Beweglichkeit vgl. Güllich & Schmidt-
bleicher, 2001, S. 15ff; Hohmann et al., 2014, S. 98f und Wiemeyer, 2001, S. 129ff). 
Aufgrund der beschriebenen Schwierigkeiten löst Bös (1987, S. 97 zitiert in Wagner, 
2009) das Problem pragmatisch, indem er „relativ eigenständige Bausteine des Spekt-
rums motorischer Leistungsfaktoren“ herausarbeitet und übersichtlich darstellt. Dabei 
würden zwar die unterschiedliche Komplexität der Fähigkeitskategorien und die Über-
schneidungen der Fähigkeitsbereiche nicht auf derselben Ebene abgebildet, (Bös, 1987, 
S. 97) aber die Vorgehensweise ermögliche eindeutigere Definitionen, die vor allem aus 
diagnostischen Gründen bedeutsam sind. 
Auf der spezifisch die Beweglichkeit betreffenden Ebene können auf dieser Basis die 
dimensionsanalytische Strukturierung (Hillebrecht, 2013) und/oder die Darstellung der 
Determinanten der Beweglichkeit (Maehl,1986) herangezogen werden, um Möglichkei-
ten bzw. Bereiche der Einflussnahme zu klären (Abbildung 29). 
 
Hillebrecht strukturiert Beweglichkeit auf der Ebene der relevanten biologischen Syste-
me. Die dimensionsanalytische Struktur (Hillebrecht (2013, S. 42) zeigt die Fülle der 
Einflussfaktoren und die Komplexität des Problems.  
Maehl nennt sog. Determinanten der Beweglichkeit (vgl. Abbildung 30) und unterschei-
det vor allem endogene und exogene Faktoren. Exogene Faktoren sind später auf der 
Handlungsebene z. B. bei der Beschreibung situativer Bedingungen des Dehntrainings 
wichtig. Bei den endogenen Faktoren unterscheidet er beeinflussbare bzw. wenig beein-
flussbare Faktoren. 
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Abbildung 29: Dimensionsanalytischen Strukturierung der Beweglichkeit auf der biologischen Ebene (Hille-
brecht, 2013, S. 42). 
 




Wie wichtig solche Strukturierungen für die Durchführung konkreter Trainingsmaßnah-
men sind erwähnt Maehl (1986, S.9), indem er Bull & Bull (1980) zitiert: 
„Die Ausführungsregulation einer Übung kann aus handlungstheoretischer 
Sicht quantitativ und qualitativ verbessert werden, wenn eine zielgerichtete 
Auswahl und Erfassung der für die Entwicklung der körperlichen Fähigkeit 
zu nutzenden Funktionspotenzen terminologisch eindeutig und exakt er-
folgt“. (Bull & Bull, 1980, S.678) 
Bei der Beschreibung der Responsematrix wird dieser Aspekt aufgenommen, um durch 
Dehninterventionen beeinflussbare gegenüber nicht beeinflussbaren Faktoren abzugren-
zen. Außerdem ist dieser Aspekt enorm wichtig, wenn es darum geht, ob eine gegebene 
Responsematrix bei unterschiedlichen Rahmenbedingungen verändert reagiert. 
Ein sehr wichtiger Beitrag aus anderer Sicht zur Bedeutung der Beweglichkeit für eine 
qualitativ gute Bewegungsausführung kommt von Panjabi (1992a). Nach Panjabi wird 
die segmentale Stabilisierung der Wirbelsäule durch ein passives, ein aktives und ein 
Kontrollsystem gewährleistet. Das stabilisierende System hat dabei die Aufgabe, die 
neutrale Zone eines Gelenks innerhalb ihrer physiologischen Grenze zu halten. Dabei hat 
die Stabilisierung der Wirbelsäule Vorrang vor der Bewegungsausführung, d. h. vor der 
Ansteuerung der beteiligten Muskeln und wird davon insbesondere auch bzgl. möglicher 
Freiheitsgrade beeinflusst. Panjabi unterscheidet in einem Gelenk eine neutrale und eine 
elastische Zone. In der neutralen Zone werden Bewegungen gegen minimalen internen 
Widerstand durchgeführt. Die elastische Zone begrenzt das Bewegungsausmaß. Das 
Ausmaß der Bewegungsspielräume in der neutralen Zone ist für Panjabi eine koordinativ 
beeinflusste Fähigkeit, die zentralen und peripheren Regelungs- und Steuerungseinflüs-
sen unterliegt, in die z. B. auch das potenziell möglichen Bewegungsausmaß einfließt. 
Die neutrale Zone (Grundeinstellung, Neutralposition, Normaleinstellung, Nulleinstel-
lung) wird deshalb durch Dehnmaßnahmen nicht verschoben, sondern qualitativ verbes-
sert. Dies erklärt die Stabilität des Kennwertes Ruhespannung bzw. submaximale Deh-
nungsspannung (vgl. Klee, 2013, S. 2) und außerdem, warum zu große Abweichungen (z. 
B. Hypermobilität) Leistungseinschränkungen verursachen und könnte schließlich auch 
Argumente liefern im Bereich Verletzungsprophylaxe durch Dehnungen 33 (Panjabi, 
1992a und 1992 b). 
 
Zusammenfassung 
Das angesprochene Problem der möglichst großen Funktionspotenz hat lange die Diskus-
sion der Bedeutung von Dehnmaßnahmen beeinflusst, es gibt allerdings außer einigen 
Ansätzen (vgl. Panjabi, 1992a, b; Hillebrecht, 2013) kaum differenzierende Analysen 
                                                                    
33 Die Frage der Größenordnung von Abweichungen bezogen auf die Nullposition wird im Zusammenhang der 
Normwerte der Beweglichkeit in Anlehnung an Israel (1983, S. 362) diskutiert (Minimal-, Normal-, Optimal- 
und Spezialnorm). 
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bzgl. des Stellenwertes dieser Funktionspotenz im Hinblick auf unterschiedlicher Leis-
tungsstruktur, Sportart, Alter oder anderem. 
Dennoch gilt bis heute Beweglichkeit als Voraussetzung für eine qualitativ gute Bewe-
gungsausführung zur Realisierung von leichten, fließenden, flüssigen Bewegungen. 
Hollmann und Hettinger (2000) bezeichnen dies als Bewegungsfluss. 
Limitierende Faktoren sind die Form und Struktur der Gelenke, Länge der Muskeln, 
Sehnen und Bänder, psychische Einflüsse, neuromuskuläre Aspekte (Ruhespannung, 
Tonus etc.) sowie Einschränkungen durch unterschiedlichste Ursachen (z. B. Verletzun-
gen, Hartspann, Alter, Tageszeit etc.). Einflussfaktoren liegen im Bereich der biologi-
schen Strukturen und Funktionen.  
Trotz der großen Unterschiede gehen alle Modelle von einem Einfluss der Beweglichkeit 
auf andere Leistungsparameter aus und sollten v. a. auf der Handlungsebene berücksich-
tigt werden, vielleicht sogar nur im Sinne von Akzeptanz der Programme (vgl. Wydra, 
2006, S.11).  
Zur Differenzierung von Dehn-Programmen sind die vorliegenden Definitionen aufgrund 
der „Grauzonen“ (Hohmann, 2014, S. 49) und z. T. widersprüchlicher Modelle nur 
bedingt geeignet. Es gibt jedoch einige Arbeiten zum Einfluss von Beweglichkeits-
fördernden Maßnahmen auf verschiedene konditionelle Fähigkeiten (Mahli, 2012, Jans-
sen, 2013), die jedoch im Rahmen dieser Arbeit nicht besprochen werden können.  
Die Beiträge von Maehl (1986) und Hillebrecht (2013) sind als Orientierung geeignet, 
müssen jedoch z. B. um die Ebene der spezifischen Wirkungen z. B. auf der physiologi-
schen, zellbiologischen Ebene erweitert werden. Hillebrecht kündigt dies zwar an (Hille-
brecht, 2003, S. 42), beschränkt sich dann jedoch auf Erklärungen auf der phänomenolo-
gischen Ebene (Spannungsverhalten, Hysterese, Relaxation etc.) einzelner Funktionen 
oder Wirkungen.  
5.1.4.4 Normwerte der Dehnfähigkeit 
Beweglichkeit wird von vielen internen und externen Faktoren beeinflusst. Bei der 
Festlegung von Zielen, dem Vergleich sowie der Bewertung verschiedener Interventio-
nen, der Suche nach Defiziten, Einschränkungen und Potenzialen sowie letztlich als 
Voraussetzung zur Konzeption einer Dehntypologie und der Ableitung und Zuordnung 
von Effekten müssen diese Faktoren berücksichtigt und im Zusammenhang mit den 
Testergebnissen beurteilt werden. Ohne eine entsprechende Testung und Einordnung der 
Testergebnisse ist ein zielgerichtetes Training nicht möglich.  
Zur Feststellung der Gelenkbeweglichkeit gibt es in der Orthopädie einen standardisierten 
Dokumentationsindex (Neutral-Null-Methode), mit dem das Bewegungsausmaß eines 
Gelenkes in Bezug zu einer definierten Nullstellung beschrieben und anhand von stan-
dardisierten Testblättern dokumentiert werden kann (vgl. Thomann et al., 2008). Im 
Sportbereich ist es üblich, zur Beurteilung der Gelenkbeweglichkeit das Bewegungsaus-
maß (ROM) anzugeben. In Anlehnung an Janda (1986; 1994) werden zur Testung viel-
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fach muskelfunktionsdiagnostische Methoden verwendet (Kendall & Kendall, 2001; 
Frisch, 2001; Meissner, 1990). Zur Kategorisierung der Ergebnisse wird das jeweilige 
Bewegungsausmaß in Stufen definiert (vgl. Meissner, 1990, S.199): 
0 = keine Beweglichkeit, Ankylose34 
1 = sehr eingeschränkte Beweglichkeit 
2 = wenig eingeschränkte Beweglichkeit 
3. = normale Beweglichkeit 
4 = etwas hypermobil ohne Schmerzen 
5 = hypermobil mit Schmerzen 
6 = Völlig instabil 
In der Physiotherapie werden zusätzlich zur Kategorisierung von ROM Ausweichbewe-
gungen, Qualität der Bewegungsausführung, Geräusche, Schmerzen, sog. kapsuläre 
Zeichen und Gelenkendgefühl berücksichtigt. Nach Lindel (2006, S. 41-42) erfolgt die 
Differenzierung des Endgefühls (weich elastisch, fest-elastisch) in Verbindung mit 
isometrischer Anspannung und Entspannung. Auf diese Weise können z. B. hypertone 
Längenminderung und strukturelle Verkürzung des Muskels als Ursachen für ROM-
Einschränkungen unterschieden werden. 
Weitere Informationen zur Einteilung des Bewegungsausmaßes (nach Kaltenborn, 1992) 
und zur klinischen Diagnostik finden sich bei Lindel (2006, S. 36-49). 
Nach Meissner (1990) werden im Hinblick auf Sportler bei der Testung nur drei ver-
schiedene Grade definiert (vgl. Abbildung 31, Grad 3, 4 und 5) und nach vorliegenden 
Normen beurteilt. Andere Beurteilungen unterscheiden Hypermobilität und Verkürzung, 
die differenziert wird in leicht verkürzt und deutlich verkürzt (Janda, 1994). Janda ver-
weist darauf, dass es bei einem Großteil der verkürzten Muskeln sehr schwierig ist, den 
Grad der Verkürzung zu quantifizieren, so dass nur eine allgemeine Bewertung möglich 
ist. Bei anderen Muskeln sind dagegen Winkelmessungen sehr gut möglich (vgl. Norkin 
und White, 2003). Aus diesem Grund wird bei der Überprüfung sehr häufig die Ischio-
crurale Muskulatur beispielhaft untersucht. Aufgrund der Probleme, die bei der Testung 
der Ischiocruralmuskulatur auftreten, wird dieses Thema später gesondert besprochen. 
Ein weiteres Beispiel bezieht sich auf die Testung des m. Iliopsoas und die Beschreibung 
anhand des „Normalwertes“ Horizontale, entspricht 180 Grad und der Linie zwischen 
Kniescheibe und trochanter major parallel zur Auflagefläche. Die Werte werden nicht 
physiologisch begründet, sondern lediglich dadurch, dass mit der Auflagefläche ein leicht 
zu identifizierender Vergleichswert gegeben ist (vgl. Abbildung 32). 
  
                                                                    
34 Unter Ankylose versteht man die Versteifung eines Gelenks. Ursachen sind z. B. Verknöcherungen oder auch 
kapsuläre Veränderungen z. B. nach Entzündungen. Kontraktur bezeichnet dagegen die Funktions- und 
Bewegungseinschränkung beteiligter Weichteile, z. B. Muskeln, Sehnen und Bändern.  
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Angabe von Winkelgraden und Zuordnung zu verschiedenen Stufen nach Janda.  
 
Abbildung 31: Muskelfunktionsprüfung (ROM) der mm. Ischiocrurales (Meissner, 1990, S. 220). 
 
Abbildung 32: Muskelfunktionsprüfung (ROM) des m. iliopsoas (Meissner, 1990, S.221). 
Israel (1983) differenziert zwischen Minimal-, Majoritäts-, Optimal- und Spezialnormen. 
 
Minimalnorm 
Minimalnormen dienen der Abgrenzung pathologischer Zustände, z. B. nach Verletzun-
gen und altersbedingter Einschränkungen „normaler“ Funktionen. Auf der Basis meist 
epidemiologischer Untersuchungen sind Grenzwerte für verschiedenste Testwerte (Blut-
druck, Hormonwerte etc.) bekannt und sind Grundlagen für therapeutische Ansätze 
(Thamm, 1999; Tietze & Bartholomeyczi, 1993).  
Für den Bereich der Dehnfähigkeit gibt es mehrere Versuche, Minimalnormen vor allem 
im Kontext körperlichen Trainings im Seniorenbereich im Hinblick auf Alltagsverrich-
tungen, z. B. selbständiges Ankleiden, Schnürsenkelbinden (Stemper, 2001, Isreael, 
1995; 1998) zu definieren. Beweglichkeitsübungen in diesem Bereich sollen vor allem 
gewährleisten, die altersbedingten Einschränkungen möglichst lange hinauszuschieben. 
Maßnahmen orientieren sich in diesem Zusammenhang deshalb nicht an Winkelgraden, 
Dehnparametern oder Ähnlichem, sondern an erforderlichen Handlungsmöglichkeiten. 
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Ein Problem sieht Wydra in der Festlegung von Normwerten in Grenzbereichen (Wydra, 
2004, S. 2288). Bezogen auf die Konzeption von Übungsprogrammen (vgl. Kap. 4.4, 
Dehntypologie) sollten vor allem im Bereich der Abgrenzung von Minimalnormen zu 
pathologischen Zuständen weitere Informationen unter Berücksichtigung von Anamnese, 
Verletzung, Alter, Schmerzgeschehen u.a. wie z. B. bei Lindel beschrieben einfließen 
(Lindel, 2006, S. 36-49) und z. B. Therapie, Training zur Wiederherstellung, zum Erhalt 
sowie zur Verbesserung der Leistungsfähigkeit abgrenzen. 
 
Majoritätsnorm 
Zur Beurteilung und Einordnung von Majoritätsnormen gibt es Vergleichswerte auf der 
Basis von Normalverteilungen (Gaußsche Verteilung). Israel (1992, S. 17) spricht von 
der „goldenen Mitte“ der Bevölkerung. Die Festlegung der Majoritätsnorm erfolgt 
zunächst unabhängig eines erwünschten oder biologisch sinnvollen, physiologischen 
Bewegungsausmaßes, sondern lediglich an gefundenen Mittelwerten mit entsprechender 
Standardabweichung. Die Beurteilung der Ergebnisse auf der Basis von Referenzwerten 
ist nach Wydra (2006) nicht unproblematisch, z. B. weil heute von geringerer Gelenkbe-
weglichkeit im statistischen Mittel ausgegangen werden muss, so dass der einfache 
Vergleich mit dem statistischen Mittel nur ungenügende Aussagen zulässt und sich die 
Frage stellt, ob Normwerte an die veränderten Bedingungen angepasst und revidiert 
werden müssen (Wydra, 2006, S. 3).  
Derzeit scheint es einen links-shift der Normalnorm-Verteilung hin zu schlechteren 
Dehnwerten zu geben: Obwohl kaum belastbare Daten vorliegen wird immer wieder auf 
die schlechtere Dehnfähigkeit der heutigen Bevölkerung hingewiesen und dies mit 
Einschränkungen im Bewegungsverhalten aufgrund von Zivilisationseinflüssen sowie 
konsekutiven Veränderungen am Haltungs- und Bewegungsapparat begründet (Fröhli-
cher, 1990; Dölken, 2005; Schmidt, 2016).  
Neben dem Problem der Datenlage und der Statistik gibt es viele Fehlerquellen, die 
Wydra (2004b, S. 2281) in Anlehnung an Wittmann (1985, S. 300-305) beschreibt. Auch 
Gisler verweist auf das Fehlen einheitlicher Standards sowie die hohe Fehlerquote auf-
grund subjektiver Faktoren bei der Durchführung von Muskelfunktionstests (Gisler, 
2010, S. 81). Außerdem ist die sportmotorische Leistungsfähigkeit in hohem Maße von 
qualitativen und quantitativen Aspekten der sportlichen Aktivität abhängig. Deshalb 
müssen neben dem Geschlecht und dem Alter auch das Alltagsverhalten sowie die 
sportliche Aktivität berücksichtigt werden. „Undifferenzierte Normen als Referenzwer-
te35 machen keinen Sinn“ (Wydra, 2006, S. 226). Für den Bereich der Majoritätsnorm 
stellt sich die Frage, ob ein darauf ausgerichtetes Beweglichkeitstraining sinnvoll ist.  
 
                                                                    
35 Wydra, (2006, S.226) meint damit Normen als Referenzwerte ohne Berücksichtigung der genannten Ein-
flussfaktoren. 
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Idealnormen (Optimalnormen) 
Idealnormen sind keine auf der Basis von Majoritätsnormen verbesserten, d. h. mit einem 
Zuschlag im Sinne von Erweiterung der ROM versehenen Normative, sondern beschrei-
ben in Bezug zu Gesundheit, Leistung, Sportart usw. ein funktionelles Optimum (Wydra, 
2004, S. 2283). Idealnormen im gesundheitlichen Kontext beinhalten immer auch eine 
positive Vorhersage gesundheitlich relevanter Zielgrößen wie z. B. Lebenserwartung, 
Risikofaktorenreduzierung, Reduzierung von Beschwerden, Gewinn an Lebensqualität, 
Kosteneinsparung im Gesundheitswesen etc. (Israel, 1991). Im sportlichen Bereich 
orientieren sich Idealnormen an leistungsrelevanten Parametern der jeweiligen Sportart 
sowie an Gesetzmäßigkeiten für die Ausprägung (z. B. Adaptation und Epigenetik) von 
für die Sportart besonders relevanten Merkmalen. Allerdings ist die Frage nach der 
Relevanz der Beweglichkeit ungeklärt bei Leistungsstrukturen, die weniger von endgra-
digen Gelenksituationen, sondern eher von der Generierung maximaler Kraftwerte bei 
optimaler Überlappung der kontraktilen Einheiten der Muskulatur abhängig sind. Wäh-
rend die Testung der Muskulatur auch aufgrund neuerer Verfahren im Bereich Span-
nungsverhalten, Muskellängenveränderungen, Funktionszustand, Kraftleistungsfähigkeit, 
inhibitorische Einflüssen, Schmerzgeschehen bei Dysbalancen, Dysharmonien inzwi-
schen gut durchführbar und reproduzierbar ist (Gisler, 2010, S. 82), sind Konsequenzen 
der Diagnosestellung in der praktischen Umsetzung unklar (Gisler, 2010, S. 83). So ist z. 
B. offen, welche Gradzahl bei der Testung der Ischiocruralmuskulatur als gut, einge-
schränkt oder im Sinne einer Idealnorm zu bewerten ist. Dies liegt vor allem an dem 
bisher nicht geklärten Einfluss auf die Leistungskomponenten sowie dem pathogenen 
Potenzial einer Muskelverkürzung auf den Gegenspieler, das betroffene Gelenk, die 




Spezialnormen gelten als Voraussetzung für spezielle Leistungen im Leistungssport.  
Der Vergleich von Wettkampfgymnastinnen und Sumo-Ringern zeigt die Spannweite der 
Möglichkeiten, die Zuordnung zu Spezialfähigkeiten und vor allem, dass sportliche 
Spezialnormen nichts mit gesundheitlichen Idealwerten zu tun haben (Israel, 1992). Im 
Unterschied zu Optimalnormen können Spezialnormen sehr gut der Leistungsstruktur 
spezieller Sportarten zugeordnet werden (Gisler, 2010, S. 83). Bei der Planung von 
Trainingsmaßnahmen haben Spezialnormen eine Sonderstellung inne. Während alle 
anderen Normen sich auf mehr oder weniger gute Funktionalität beziehen orientiert sich 
die Spezialnorm an einer konkreten Leistung. Insofern gibt es auch bezüglich der Ziele 
und Maßnahmen erhebliche Unterschiede, die bisher in der Diskussion jedoch nicht 




Anforderungen an Range of Movement in unterschiedlichem Kontext 
In unterschiedlichem Kontext fällt auf, dass ROM jeweils unterschiedliche Bedeutung hat 
bzw. die davon abgeleitete Beweglichkeit unterschiedliche Relevanz für die jeweilige 
Sportart hat 
(1) ROM zur Optimierung der Ausholbewegung. An der Bewegungsgrenze Gene-
rierung von Kraft/Schnellkraft (Speerwerfer, Diskuswerfer) 
(2) Wie 1., jedoch Generierung von Spannung (Klettern, Gerätturnen) 
(3) ROM als Ziel im Sinne der Verbesserung der Bewegungsreichweite, nur das Er-
reichen ist das Kriterium (Handball-Torwart) 
(4) ROM im Zusammenhang oder als Voraussetzung von Gelenkigkeit (Hürdenlauf, 
Hochsprung) 
(5) ROM aus ästhetischen Gründen (z. B. Gymnastik) 
(6) ROM zur potenziellen Bewegungsmöglichkeit (viele Sportspiele, z. B. Badmin-
ton) 
Das Problem der Normen bei unterschiedlichen Settings, Zielen oder Zusammenhängen 
wird im Folgenden (Abbildungen 33-39) anhand von Beispielen aus dem Leistungssport 
mit relevanten, von Beweglichkeit abhängigen Parametern erläutert. Zu beachten ist, dass 
die Beweglichkeitsleistung jeweils in einem völlig anderen Kontext abgerufen wird. So 
muss z. B. ein Speerwerfer seinen Arm möglichst weit strecken, die betroffenen Struktu-
ren dehnen und dann möglichst Reflexmechanismen nutzen, um mehr Kraft zu generie-
ren. Der abgebildete Handball Torwart (Abbildung 36) muss gewährleisten, dass er mit 
dem Bein rechtzeitig möglichst weit nach oben kommt. In dieser Position wird dann, im 
Unterschied zum Speerwerfer, aber keine Kraftleistung verlangt.  
Ein Hochspringer (Abbildung 33) benötigt eine gute Hüftbeweglichkeit, um der Latte 
ausweichen zu können, der Kickboxer benötigt diese als Voraussetzung einer großen 
Bewegungsreichweite. Ähnlich verhält es sich bei den Beispielen Hürdenlauf im Ver-
gleich mit Badminton (Abbildungen 34 und 35). 
Wiederum eine andere Bedeutung haben endgradige Bewegungen bei kompositorischen 
Sportarten (Abbildung 38 und Abbildung 39), bei denen diese als Qualitätsmerkmal 
bewertet werden.36 
                                                                    
36 Bildrechte der Abbildungen 33-36: Bilder jeweils aus google.com, Kategorie frei verfügbare Bilder. 
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Abbildung 33: ROM als leistungsrelevanter Parameter beim Hochsprung und Trainingsübung im Kampfsport. 
KTF, (2016), links und Gärtner, (2014), rechts. 
 




Abbildung 35: Dehnfähigkeit der eingelenkigen Adduktoren. Leichtathletik-WM in Peking (28. August 2015). 
Blog.tagesanzeiger.ch 
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Abbildung 37: Andreas Hofmann beim Speerwerfen (WM, London am 12.8.2017, Facebook, mit freundlicher 
Genehmigung). 
 
Abbildung 38: Szene aus einer Street-Demo Breakdance mit Flex Holik. Flex steht für den Tanzstil, Holik ist 
der Name des Tänzers. Mit freundlicher Genehmigung. 
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Abbildung 39: Trainingsübung in der Gymnastik. Wottschel et al. verglichen die Beweglichkeit unter Trai-
nings- und Wettkampfbedingungen u. a. in Abhängigkeit von Stressbedingungen (mit freundli-
cher Genehmigung, Wottschel et al., 2012). 
Klee (2013) sieht in einer verbesserten Dehnfähigkeit einen der Vorteile darin, dass der 
Beschleunigungsweg z. B. bei Würfen verlängert wird. Aus biomechanischer Sicht ist 
diese Verlängerung jedoch praktisch nicht relevant. Viel eher geht es darum, an der 
Bewegungsgrenze neuromuskuläre Effekte auszulösen und zu nutzen (z. B. Reflexaufla-
dung). Nach Schnack (1992) entscheidet „die Geschmeidigkeit der Leistungsmuskulatur 
darüber“, ob die maximale Kraft voll ausgeschöpft werden kann. Die Beugemuskeln des 
Schultergelenks wird vor der Kontraktion „über die Dehnung exzentrisch aufgeladen“ 
(Schnack, 1992, S. 23)37. Worin der Vorteil bestehen soll, erst bei größerer ROM exzent-
risch aufzuladen, wird nicht diskutiert. 
Jaspers et al. (2014, S. 373) sehen einen Vorteil der sog. „funktionellen Länge“ für die 
Kraftentwicklung aufgrund des vergrößerten Längenbereiches, in dem der Muskel Kraft 
erzeugen kann sowie der damit verbundenen Zeitkomponente bei Kontraktionen. Die 
Autoren leiten dies von Experimenten ab (vgl. Williams & Goldspink, 1978), bei denen 
im Zusammenhang mit der Verringerung der funktionellen Länge nach Immobilisation in 
verkürztem Zustand deutliche Kraftverluste nachgewiesen wurden, während bei Immobi-
lisation in gedehntem Zustand die Faserlänge zunimmt.  
                                                                    
37 Die Beschreibung „exzentrisch aufgeladen“ findet sich nur bei Schnack (1992). Offensichtlich sieht Schnack 
Vorteile in der zusätzlichen Kraftentwicklung bei Ausholbewegungen aufgrund des elastischen Verhaltens 
der Muskulatur vor allem dann, wenn die Muskulatur exzentrisch gedehnt wird. 
5 Ergebnisse 
144 
Ohne Zweifel ist inzwischen klar, dass die funktionelle Muskellänge bei dem Gelenk-
winkel erreicht wird, bei dem der Muskel am häufigsten arbeitet (Jaspers, 2014, S. 373).  
 
Zusammenfassung 
Range of Movement (ROM) hat in den dargestellten Sportarten völlig unterschiedliche 
Bezüge, Folgehandlungen und Relevanz für einzelne Leistungsparameter (Verlängerung 
der Ausholbewegung, Voraussetzung für „geschmeidige“ Handlung, Erreichen von 
Positionen, Bewertungsvoraussetzung, Generierung von Kraft usw.). Dennoch findet im 
Training keine Differenzierung der Maßnahmen statt, um ROM im Sinne der Idealnorm 
oder Spezialnorm (bezogen auf die jeweilige Sportart) zu verbessern, zumindest findet 
sich in der Literatur kein entsprechender Hinweis. Vor allem bezogen auf die Spezial-
norm sind eigene Methoden und Maßnahmen erforderlich. 
 
5.1.4.5 Muskellänge, Arbeitsbereich, Muskelverkürzung und Dehnfähigkeit 
Anatomie 
Muskeln bestehen aus Muskelfaserbündeln (Fascikel). Muskelfasern (Muskelzellen) 
bestehen aus Myofibrillen, die i. W. aus Aktin, Myosin und Titin aufgebaut und durch 
sog. Z-Scheiben in Sarkomere aufgeteilt werden. Mehrere hintereinanderliegende Sarko-
mere ergeben eine Myofibrille (Muskelfaser), deren Gesamtlänge durch die Anzahl 
hintereinanderliegender Sarkomere festgelegt wird. Durch die spezifische Anordnung 
und Überlappung der Aktin und Myosinfilamente ergibt sich im Mikroskop eine charak-
teristische Querstreifung, die in der folgenden Abbildung sehr gut zu erkennen ist. Der 
Querschnitt C (links) zeigt die hexagonale Anordnung der Myosin- und Aktinfilamente, 
B die typische Querstreifung. (Bremmer, 2009, S. 99ff; Alberts et al., 2011, S. 1160ff). 
Im Bild rechts sieht man schematisch ein einzelnes Sarkomer mit Aktin, Myosin und 
Titinfilamenten. Gut zu erkennen ist die Gestalt-gebende Funktion von Titin, das bei 
Dehnungen dafür sorgt, dass das Sarkomer in seine ursprüngliche Länge zurückgeführt 
wird. Viele weitere Funktionen des Titin werden später besprochen. Nicht gesondert 
beschriftet aber ebenfalls gut vorstellbar ist die elastische Funktion des Myosinköpfchens 
(E). 
Muskelfasern sind umgeben vom Endomysium, Muskelfaserbündel vom Perimysium und 
mehrere Faserbündel vom Epimysium. Endomysium, Perimysium und Epimysium sind 
bindegewebige Strukturen, die im Wesentlichen aus Kollagen bestehen und untereinander 
stark vernetzt sind. Sie enthalten außerdem viele Nerven, Blut- und Lymphgefäße. Bei 
der folgenden Abbildung (Abbildung 41) ist sehr gut die Vernetzung der einzelnen 
Schichten zu erkennen. 
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Abbildung 40: Morphologische Organisation des quergestreiften Muskels (links) sowie Aufbau von Myosin-, 
Aktin- und Titinfilamenten. (Bremmer, 2009, S. 99-101). 
Das Epimysium eines Muskels geht in die Sehnen über. Durch die starke Vernetzung der 
bindegewebigen Hüllen wird die Kraft, die von den kontraktilen Elementen der Muskel-
fasern generiert wird, auch über das Endomysium und das Perimysium abgeleitet. 
Erst in den letzten Jahren wurde bestätigt, dass ein Muskelverlauf sich nicht komplett 
gradlinig vom Ursprung bis zum Ansatz erstreckt, sondern 30 % seiner Muskelfasern im 
faszialen Gewebe enden. Durch diese enorme Aufteilung des Muskelansatzes werden 
andere Muskelteile und Gelenke durch das vernetzte Fasziengewebe in ihrer Zug-
richtung und ihrer Trainingsreizung stark beeinflusst (Schleipp et al., 2014). In vivo 
wirken deshalb Dehnungen nicht in gleicher Weise wie bei isolierten, enthäuteten Mus-
kelfasern, so dass grundlegende Annahmen für die Beteiligung von bindegewebigen 
Strukturen dadurch nicht erklärt werden können (Purslow & Delage, 2012; Bremmer, 
2009, S. 99ff; Alberts et al., 2011, S. 1160ff).  
Um die Eigenschaften und Funktionen eines Muskels beschreiben zu können hat Wie-
mann (1998, S. 10) entsprechende Zustände definiert (vgl. Tabelle 15), die bei der Beur-
teilung im Sinne einer Vereinheitlichung sehr gut verwendet werden können und deshalb 





Abbildung 41: Elektronenmikroskopische Aufnahme des muskulären Bindegewebes nach Beseitigung von 
Skelett-Muskel-Protein. Epymysium (EP), Perimysium (P) und Endomysium (Nishimura et al., 
1994 in Kjaer, 2004, S. 253). 
Muskellänge 
Die Länge einer Muskelfaser resultiert aus der Anzahl der hintereinanderliegenden 
Sarkomere, deren Gesamtzahl in Abhängigkeit der funktionellen Situation variiert, 
vermutlich orientiert an der optimalen Kraftübertragung des Muskels (Gjelsvik, 2002; 
Sahrmann, 1992) sowie seriellen bindegewebigen Strukturen. Die physiologische Sar-
komerlänge in Ruhe beträgt ca. 2,2-2,4 µm, viele hintereinanderliegende Sarkomere 
ergeben eine Myofibrille.  Die folgende Abbildung (Abbildung 42) zeigt schematisch die 
Anordnung der verschiedenen Anteile. 
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Längen-, Dehnungs- und Funktionseigenschaften des Muskels 
Tabelle 15: Längen-, Dehnungs- und Funktionseigenschaften des Muskels bezogen auf einen als Norm gelten-
den Durchschnittswert. (Wiemann et al., 1998, S. 10). 
 Ein Muskel……  
1 ...ist gedehnt, 
(...befindet sich im Zustand der Deh-
nung, …zeigt eine große aktuelle 
Ursprung-Ansatzlänge) 
wenn bei der aktuellen Gelenkstellung Ursprung- 
und Ansatzstellen weiter voneinander entfernt 
sind als bei einer Gelenkmittelstellung. 
2 ...ist entdehnt, 
(...befindet sich im Zustand der Entdeh-
nung, …zeigt eine geringe aktuelle 
Ursprung - Ansatzlänge) 
wenn bei der aktuellen Gelenkstellung Ursprung- 
und Ansatzstellen stärker einander angenähert 
sind als bei einer Gelenkmittelstellung. 
3 ...ist kontrahiert, 
(...ist angespannt, ...befindet sich im 
Zustand der Kontraktion,) 
wenn er auf Veranlassung eines neuralen 
Impulses aktiv ist und Kraft erzeugt. [Bei 
positiver bzw. konzentrischer Kontraktion 
verkürzt sich der Muskel, er gelangt in einen 
Zustand der Entdehnung (s. 2.). Während einer 
negativen bzw. exzentrischen Kontraktion wird 
der Muskel durch äußere Kräfte gedehnt (s. 1.). 
Bei statischer Kontraktion bleibt die Länge des 
Muskels konstant.] 
4 ...ist entspannt, 
(...ist relaxiert) 
wenn er sich im Zustand der Ruhe (Inaktivität) 
befindet. 
5 ...ist dehnfähig, 
(...besitzt eine hohe Dehnfähigkeit) 
wenn er im Zustand der Dehnung (s. 1.) eine 
vergleichsweise große Gelenkreichweite zulässt. 
6 ...ist dehnunfähig, 
(...besitzt eine geringe Dehnfähigkeit, 
[fälschlicherweise: ...ist kurz bzw. 
verkürzt]) 
wenn er im Zustand der Dehnung (s. 1.) eine 
vergleichsweise1) geringe Gelenkreichweite 
zulässt. 
7 ...ist niedertonig, 
(...besitzt eine niedrige Ruhespannung) 
wenn er bei mittlerer Gelenkstellung im ent-
spannten (ruhenden, inaktiven) Zustand (s. 4.) 





(...besitzt eine hohe Ruhespannung) 
wenn er bei mittlerer Gelenkstellung im ent-
spannten (ruhenden, inaktiven) Zustand (s. 4.) 
eine vergleichsweise hohe Spannung auf das 
Gelenk ausübt. 
9 ...ist verspannt wenn er im Zustand der Inaktivität (s. 4.) durch 
krankhafte Prozesse (Kontraktur, Hartspann, 
Myogelose...) einen eher angespannten Eindruck 
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(s. 3.) vermittelt. 
10 ...ist kurz, 
(...besitzt eine geringe funktionelle 
Länge) 
wenn er das Maximum der Kontraktionskraft (s. 
3.) in einem vergleichsweise entdehnten Zustand 
(s. 2.) erreicht. 
11 ...ist lang, 
(...besitzt eine große funktionelle Länge) 
wenn er das Maximum der Kontraktionskraft (s. 
3.) in einem vergleichsweise gedehnten Zustand 




Abbildung 42: Serielle und parallele elastische Elemente im Muskelschema (nach Hill, 1938, zitiert nach Hüter-
Becker & Dölken, 2005, 107). 
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Nach Hill (1938) besteht der Muskel-Sehnen-Komplex aus kontraktilen, serienelastischen 
und parallel-elastischen Komponenten. Die serienelastischen Anteile enthalten aktive 
(cross-bridges) und passive Strukturen (Almeida-Silveira et al., 2000, S. 252).  
Die Spannungsentwicklung der Muskulatur beim Kontraktionsvorgang wird durch die 
serien-elastische Komponente beeinflusst. Sowohl die aktive als auch die passive Kom-
ponente adaptieren bei Belastung und sind beteiligt an Veränderungen der Steifigkeit 
(Compliance) des Muskel-Sehnen-Komplexes (Canon & Goubel, 1995).  
Neben den genannten Faktoren, die die jeweilige Länge eines Muskels bestimmen, gibt 
es viele weitere Einflussfaktoren. Anhand des Einflusses der Okklusion auf die Span-
nungs- und Längenvariabilität der Muskulatur wird dies besonders deutlich. In der 
Zahnmedizin bezeichnet Okklusion den Verschluss von Oberkiefer und Unterkiefer. Bei 
Störungen kommt es zu Spannungs- und Längenveränderungen selbst der Extremitäten-
muskeln (Ohlendorf, 2015), zu Verschiebungen der funktionellen Länge und damit zu 
Veränderungen des Haltungs- und Bewegungsverhaltens. 
 
Der Überlappungsgrad von Aktin und Myosin ist sehr variabel, weshalb in vivo Messun-
gen der Muskellänge nur möglich sind, wenn ein reproduzierbarer und bestimmbarer 
Wert festgelegt wird.38 Die vom Skelettmuskel erzeugte Kraft variiert, je nach Sarkomer-
länge und Geschwindigkeit, in Abhängigkeit vom jeweiligen Überlappungsgrad von 
Aktin und Myosinfilamenten und somit aufgrund der Anzahl von Bindungsmöglichkeiten 
zwischen Aktin und Myosin. Bei isometrischen Kraft- Längenmessungen wird ange-
nommen, dass im Peak der gewonnenen Kurve der Überlappungsgrad von Aktin-und 
Myosinfilamenten optimal, stabil und reproduzierbar sei, so dass dies als Orientierungs-
wert geeignet schien und vielfach verwendet wurde (Weppler & Magnusson, 2010, S. 
446).  
When the dimension of tension is included in muscle length evaluation, a 
passive torque/angle curve can be constructed. This curve shows the rela-
tionship between individual extensibility measurements and the torque re-
quired to attain each measurement (the torque/angle relationship). Using 
this curve, important biomechanical properties such as stiffness, compli-
ance, energy, and hysteresis can be assessed (Weppler & Magnusson, 2010, 
S. 446). 
Rassier et al. (1999) zeigten anhand von Kraft-Längen-Messungen mit Sarkomeren 
unterschiedlicher Spezies jeweils unterschiedliche Sarkomerlängen (vgl. Abbildung 43), 
die jedoch nach Burkholder & Lieber (2001) erheblichen Variationen unterliegen (vgl. 
Abbildung 44) und im Folgenden besprochen werden sollen: 
 
                                                                    
38 Vgl. hierzu Weppler und Magnusson (2010) und Özkaya und Nordin (1999), die die Mehrdimensionalität der 




Abbildung 43: Kraft-Längen-Relation von Muskeln verschiedener Spezies (Rassier et al., 1999) 
Arbeitsbereich und Mediallänge eines Muskels 
Nach Burkholder und Lieber (2001) liegt bei den meisten Muskeln sowohl beim Men-
schen als auch im Tierreich der optimale Überlappungsbereich in einem Sarkomerlän-
genbereich von 94 ± 13% bezogen auf die Optimallänge. Vermutlich aufgrund von 
Rigor-Effekten der Zelle ergeben sich dabei selten Werte von 100% (vgl. Abbildung 44) 
 
Von Muskelverkürzung oder Muskelverlängerung spricht man, wenn ein Muskel seine 
optimale Kraftentfaltung in einem kleineren bzw. in einem größeren Winkel hat, als dies 
dem optimalen Wert entsprechen würde. Nach Burkholder und Lieber (2001) sollte die 
Aussage dahingehend modifiziert werden, dass weniger von genauen Winkelangaben als 
vielmehr von einem Bereich gesprochen werden sollte, da sich der Wert regelmäßig 
ändert. In diesem Zusammenhang sprechen Klee und Wiemann (2012, S. 44) von „Funk-
tioneller Länge“.  
„Die funktionelle Länge eines Muskels ist von demjenigen Gelenkwinkel 
(Arbeitssektor abhängig, in dem der Muskel den Großteil seiner alltägli-
chen Arbeit zu erledigen hat. D. h., der Muskel passt sich mit seinen Län-
geneigenschaften an die Erfordernisse an, um seine Arbeit optimal-
ökonomisch vollziehen zu können. Wird die Hauptbeanspruchung des 
Muskels langfristig in einen anderen Gelenkwinkelbereich verlagert, muss 
mit einer Veränderung seiner funktionellen Länge gerechnet werden, er 
wird sich verkürzen oder verlängern.  
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Dies kann entweder durch eine Veränderung der Anzahl der in Serie ge-
schalteten Sarkomere […] oder / und durch eine Veränderung der Länge 
der serienelastischen Komponenten (insbesondere der Sehne) geschehen.“ 
(Klee & Wiemann, 2012, S.44, vgl. auch Jaspers et al. 2014, S. 374). 
 
Abbildung 44: “Operating ranges” bezogen auf die jew. Sarkomerlänge. Die Unterschiede beruhen vermutlich 
auf Rigor-Effekten, Größenunterschieden der Halbsarkomere u.a. und werden hier nicht weiter 




Klee & Wiemann (2004b) zeigen, dass der Kraftanstieg nicht linear verläuft, sondern in 
Abhängigkeit unterschiedlicher Dehngrade:  
 
Abbildung 45: Zuordnung von Überlappungsgrad und Kraftverhalten zw. Aktin und Myosin, Klee & Wiemann, 
(2004b, S. 60). 
Klee & Wiemann (2004b, Abbildung 45) nehmen den Wert, der sich aus entsprechenden 
Messungen ergibt, als Maß, anhand dessen Veränderungen nach Dehninterventionen in 
vivo bestimmt werden können. Aufgrund der oben beschriebenen Variabilität gibt es 
jedoch große Abweichungen sowohl im Anstiegsverhalten der Kurve als auch im Bereich 
des Kurvenmaximums, so dass keine präzisen Aussagen möglich sind (Burkholder & 
Lieber, 2001, S. 1531). Abbildung 45, (S. 152) zeigt nicht, dass dies auf die unterschied-
lichen PEVK-Regionen des Titin zurückzuführen ist. Ebenfalls geht aus der Abbildung 
nicht hervor, dass der Kurvenverlauf bei unterschiedlichen Dehngeschwindigkeiten 
aufgrund der PEVK-Eigenschaften variiert. In heutigem Verständnis ist Titin eine mole-
kulare Feder mit unterschiedlichen (u. a. geschwindigkeitsabhängigen) Federraten (Lin-
ke, 2000). Dies wird bei Klee & Wiemann leider nicht berücksichtigt. Die damit einher-
gehende Funktion als Mechanosensor wird aufgrund der Bedeutung für 
mechanobiologisch ausgelöste Transduktions- und Proliferattionsprozesse im Kapitel 
5.2.2 gesondert besprochen. 
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Abbildung 46: Ruhespannungsdehnungskurve und Kraft-Längen-Kurve mod. N. Wiemann (1994). 
In einer weiteren Darstellung zeigt Wiemann (1994), dass sich nach einem 10-wöchigen 
Dehntraining die maximale Dehnungsspannung erhöht (Abb. 46 links) und sich die Kraft-
Längenkurve nach oben verschiebt, es also nicht zu einer Verschiebung der Mediallänge 
kommt, wie in Abbildung 47 hypothetisch dargestellt. 
 
Abbildung 47: Hypothetische Kraft-Längen-Kurve. Bei längerer Muskulatur müsste „die Mediallänge des 
Muskels oder der Gipfel der Kontraktionskraft-Längen-Kurve im Bereich einer höheren Mus-
kelmomentanlänge auftreten“. Originalabbildung von Wiemann (1991, S. 397). 
Die Einschätzung Wiemanns, dass aufgrund der Ergebnisse größere Bewegungsreichwei-
ten nicht durch Längenveränderungen der Muskelfasern, sondern durch eine gesteigerte 
Toleranz gegenüber Dehnungen zu erklären sind, wurde entgegen der Aussagen von Klee 
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(2003, S. 174) jedoch nicht durch weitere Untersuchungen bestätigt. Die von Klee aufge-
listeten Untersuchungen (Klee, ebenda, S. 188) beschreiben zwar ebenfalls eine Zunahme 
der maximalen Dehnungsspannung und kommen zu einer vergleichbaren Einschätzung. 
In keiner der genannten Untersuchungen wurde jedoch die angenommene „Toleranz des 
Muskels gegenüber Dehnbelastungen“ bestätigt. 
  
Muskelverkürzung  
Als mögliche Ursache für die Einschränkung von der ROM und eines früh einsetzenden 
Widerstandes bei Dehnungen sind alle Strukturen und Gewebe sowie die nervösen und 
humeralen Zusammenhänge einzubeziehen (Gisler, 2010). Die Beurteilung dieser sog. 
Muskelverkürzung ist bisher sehr schwierig. So sind z. B. Normwertfragen klinischer 
Testergebnisse, neurophysiologische Reiz- und Reaktionsabläufe spinaler und supraspi-
naler Schalt- (und Reflex-) Systeme sowie Fragen von allgemeingültiger Differenzierung 
pathologischer, reaktiver und normaler Muskelspannung ungeklärt. Gisler erläutert dies 
anhand der Beurteilung des Dehnungszustandes der Ischiocruralen Muskulatur (Gisler, 
2010). So sei z. B. der Normwert 90° weder demographisch noch pathogen selektiv und 
informativ für pathogene Zustände, Seiten- und Agonist-/Antagonistenvergleiche, Dys-
harmonien, Asymetrien, Einfluss auf Tonus der Muskulatur, Leistungsaspekte oder 
Verletzungsgefahr bei Veränderungen. 
Somit sind strukturelle und funktionelle (reflektorische) Verkürzungen der Muskulatur zu 
unterscheiden. Strukturelle Muskelverkürzungen werden verursacht durch bindegewebige 
Veränderungen mit Bildung von pathologischen, wasserunlöslichen Crosslinks, durch die 
Verringerung der Sarkomerzahl und Verklebungen des Kapsel-Band-Apparates. Diese 
sind nur schwer rückführbar. Strukturelle Verkürzungen aufgrund von wasserlöslichen, 
chemischen Verbindungen innerhalb des Kollagenen-Netzwerkes können durch funktio-
nelles Bewegungstraining im endgradigen Bereich (vgl. manualtherapeutische Interventi-
on) relativ einfach gelöst werden (Hüter-Becker & Dölken 2005, 106-111). 
ROM-Verlust ist ein multidimensionaler intrinsischer Prozess der auch sehr stark von der 
Umgebung abhängt. Es ist ein vielfältiger Mix mit biologischen, neurologischen und 
psychologischen Dimensionen. Die Dimension Tissue ist vor allem mit Reparaturprozes-
sen und biomechanisch/morphologischen Adaptation im lokalen Gewebe und lokalen 
Flüssigkeiten (Lymphe, Blut) verbunden. Die neurologische Dimension betrifft vor allem 
die Motorischer Kontrolle und nozizeptive Prozesse wie z. B. Sensibilisierung (Leder-
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Literaturbeispiele zum Thema Verlängerung der Muskulatur nach Dehnungen 
Tabelle 16: Ausgewählte Literatur zu Wirkungen von Dehnungen nach Immobilisation und nach extremen 
Dehninterventionen, z. B. nach Knochenverlängerung. 
Lee et al., 1993 Effect of tibial lengthening on the gastrocnemius muscle 
Abellaneda et al., 2009 The relative lengthening of the myotendinous structures in the medial 
gastrocnemius during passive stretching differs among individuals 
Coutinho et al., 2006 Passives Dehnen verbessert nach Immobilisationsphasen die Kol-
lagenproduktion und -organisation 
Coutinho, 2004 Passives Dehnen bei immobilisiertem Muskel verbessert dessen 
Faserstruktur 
Cox et al., 2000 Wachstumsförderung durch statisches Stretchen 
Davis et al. (2005) Verlängerung nach statischem Dehnen, nicht jedoch nach anderen 
Techniken 
Day et al. (1997) Nach Gliedmaßen-Verlängerung wird auch die Muskulatur länger 
Decoster et al. 2005 Verlängerung durchgehend, je nach Technik unterschiedliche Grö-
ßenordnung  
Gajdosik, 2001, 2005 und 
2007 
Muskelverlängerung nach passivem Dehnen 
Boakes et al. (2007) Erhebliche Muskelverlängerung als Anpassung an einen operativen 
Eingriff 
Guissard und Duchateau, 
J. (2004) 
Erweiterung ROM aufgrund geringerer Muskelspannung, Länge blieb 
unklar 
Mahieu et al. 2007 Längenänderung nach Stretching durch Verminderung von „passive 
resistive torque“ 
 
Es gibt viele Untersuchungen die belegen, dass es durch Dauerdehnung der Muskulatur 
zu Längenänderung kommt. Entsprechende Belege sind in Tabelle 16 zusammengestellt. 
Dies wird besonders deutlich z. B. nach einer Immobilisationsphase oder bei Gliedma-
ßen-Verlängerungen, wird aber auch als Effekt nach regelmäßigem Stretching beobachtet 
(Davis et al., 2005). Auch wenn Wiemann (1994) davon ausgeht, dass es sich bei den 
genannten Interventionen um im Sport unübliche Belastungsgestaltungen handelt, gibt es 
dennoch Evidenz für entsprechende Adaptationen und es ist ein Problem der Dosis nicht 
der grundsätzlichen Möglichkeit. Bedeutung hat dies unter dem Aspekt von Spezialnor-
men im Leistungssport oder z. B. bei therapeutischen Interventionen. 
 
Dehnung und Dehnfähigkeit 
Unter Dehnung () versteht man die relative Längenänderung eines Körpers unter Belas-




l0 ist die ursprüngliche Länge und ∆l die Längenänderung. Dehnung wird als dimen-
sionslose Zahl oder in Prozent angegeben. Für viele Werkstoffe ist die Dehnung propor-
tional zur wirkenden Kraft, beschrieben durch das Hooke‘sche Gesetz. Das Hooke‘sche 
Gesetz beschreibt das elastische Verhalten von Festkörpern, deren elastische Verformung 
linear proportional zur anliegenden Spannung (Ϭ) ist. Unter Dehnbarkeit versteht man 
somit die elastische Verformbarkeit bis zur Dehngrenze. Wird ein Muskel gedehnt steigt 
die dadurch induzierte Spannung linear an. 
Auch ein nicht aktiver, ruhender Muskel setzt einer dehnenden Kraft eine Spannung 
entgegen (Ruhespannung). In der Muskelphysiologie wird dies dargestellt in sog. 
Dehnungskurven (oder Ruhe-Spannungs-Dehnungskurven). Dargestellt wird die Abhäng-
igkeit der Muskellänge (isolierter Muskel) von der Kraft (das dehnende Gewicht). Diese 
entspricht der Muskelspannung (Gegenkraft).  
In Anlehnung an Magid und Law (1985) beschreiben Wiemann et al. (1998) Titin als die 
Struktur, die bis zu einer Dehnung einer Muskelfaser in Ruhe von ca. 170° als Quelle der 
messbaren Spannung verantwortlich ist. 
Eine Dehnung der Muskulatur erfolgt durch Entfernung von Ursprung und Ansatz. Die 
dafür benötigte Kraft stammt aus der Kontraktion des Gegenspielers, durch andere 
Muskeln, durch äußere Einwirkung, z. B. durch Schwerkraft, durch Partner oder durch 
Maschinen. Bei der Dehnung gibt es mehrere charakteristische Phasen, die im Folgenden 
dargestellt werden (Abbildung 48). 
Dehnungen durch Muskelkraft des eigenen Körpers werden als Eigendehnung, Dehnung-
en durch äußere Kräfte als Fremddehnung bezeichnet. Durch die Krafteinwirkung wird 
der Muskel verformt, es entsteht Spannung. Die Grenze der maximal möglichen Span-
nung (Kraftaufnahmefähigkeit) ohne Schädigung des Gewebes kennzeichnet die 
Dehnbelastbarkeit nach Stone (1988; 1994, S. 280) ausgedrückt durch die Energiemenge, 
die vom Bindegewebe im Dehnungsversuch absorbiert werden kann, bevor es reißt 
(rupture point). 
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Abbildung 48: Längen / Spannungs Kurve (Modell) von biologischem Gewebe. 
Charakteristische Abschnitte sind Beginn und Ende des elastischen Anteils, Plastische 
Region und Dehngrenze. Nach Dehnungen kommt es zu im Gegensatz zur plastischen 
Region (Dehnungsrückstand) im elastischen Anteil zu vollständiger Rückkehr in die 
Ausgangslänge (Weppler & Magnusson, 2010, p. 441). 
Ein Muskel verfügt über mehrere Informationsquellen und Einflussfaktoren, die maximal 
mögliche Spannung im Vorfeld zu bestimmen und als Information in die Bewegungss-
teuerung einzubeziehen. So verändert sich z. B. die Torque/Angle Kurve nach mehreren 
aufeinander folgenden Dehnungen und zeigt einen Rechtsshift (Abbildung 49). Da die 
Steigung der Kurve sich nicht verändert beruht der Effekt nicht auf einer Veränderung 
der elastischen Eigenschaften, sondern auf anderen, z. B. neuromuskulären Ursachen. 
Auch bei veränderter Dehngeschwindigkeit werden unterschiedliche Kurvenverläufe 
gemessen. Bei schnellen Dehnungen wird das Gewebe steifer und es entstehen größere 




Abbildung 49: Torque/angle Kurven im Vergleich aufeinander folgender Dehnungen. Knudson, 2006, S. 7; 
Magnusson et al., 1996a, S. 624. 
Im linken Bild von Abbildung 49 ist in jeder Gelenkwinkelstellung (d. h. über den 
gesamten Kurvenverlauf) der Widerstand bei der 5. Dehnung im Vergleich geringer als 
bei der ersten Dehnung. Die Dehnungen 2-4 wurden in der Abbildung weggelassen 
(Knudson, 2006, S. 7; vgl. auch Magnusson et al., 1996a, S. 624). Im rechten Bild von 
Abbildung 49 wird die Abhängigkeit von der Dehngeschwindigkeit dargestellt, d. h. die 
Abhängigkeit des Dehnverhaltens bei schnellen und langsamen Dehnungen bei gleicher 
Länge von Muskeln, Sehnen oder Bandstrukturen jedoch unterschiedlichem Span-
nungsverhalten (mod. n. Knudson, 2003, S.73).  
 
Page (2012) erläutert das Zusammenwirken von aktiven und passiven Faktoren bei der 
Entstehung von Muskelspannung. Aktive Spannungen sind auf neuronal bedingte Inner-
vationen zurückzuführen. Passive Spannungen resultieren aus den viscoelastischen 
Eigenschaften der Muskulatur und beruhen zusätzlich auf Eigenschaften und Verhalten 
der Fascien: 
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Abbildung 50: Factors contributing to muscle tension (Page, 2012, S. 110) 
Dehnfähigkeit als von der Spannung der Muskulatur beeinflusster Wert könnte unter 
diesem Aspekt verstanden werden als die Summe aller Einflussfaktoren und deren 
Integration im Bewegungsvollzug auf die Dehnbelastbarkeit (Kenntnis des sog. „End-
punktes“).  
Verminderte Dehnfähigkeit liegt vor, wenn Ursprung und Ansatz eines Muskels nicht im 
normalen Ausmaß voneinander entfernt werden können. Ursachen dafür sind entweder 
eine Verspannung oder eine Verkürzung. Unter Verkürzung versteht man strukturelle 
Veränderungen im Muskel, Verspannung entsteht durch Tonuserhöhung (Brinckmann et 
al., 2000; Witte, 1996; Beyer, 2013; Simons & Mense, 1998). Erhöhte Dehnfähigkeit 
liegt vor, wenn Ursprung und Ansatz eines Muskels über das normale Ausmaß hinaus 





Abbildung 51: Spannungs-Dehnungskurve in Abhängigkeit der Dehnlänge. (Gisler, 2007, S. 140).  
Im Unterschied zu Wiemann (1994) bezieht Gisler (2007) neben den filamentären 
Quellen (Titin) auch andere Einflussfaktoren mit ein (Abbildung 51). 
A2:  Intrazelluläres Titin als frühe und wirkungsvolle Dehngrenze (wirkt vor dem 
interstitiellen Bindegewebe) 
B1:  Anfänglich leicht erhöhte Trägheit durch Epi-, Peri- und Endomysium 
B2:  Gegen Ende zunehmender Widerstand des interstitiellen Bindegewebes 
C1:  Gleitreibungswiderstände im Gewebe (Trägheit, Viskosität = viskose 
Dehnbarkeit) 
C2: Anstieg von ATP und Kalzium im Sarkomer 
D1:  Aufbrechen der bestehenden Kreuzbrückenbindungen 
D2: Anstieg der Neuroaktivität im Sinne einer Schutzkontraktion 
Leider nennt Gisler keine Quellen zur Begründung der Kurvenverläufe, obwohl die 
dargestellten Einflussfaktoren tatsächlich vorhanden sind (vgl. Laube & Müller, 2003). 
 
Zusammenfassung 
Die Länge eines Muskels ergibt sich aus der Summe hintereinanderliegender Sarkomere, 
deren Größe sowie seriell zu den Sarkomeren liegenden bindegewebigen Strukturen. 
Bedingt durch die kontraktilen Elemente, die viscoelastischen Eigenschaften und den 
Zustand weiterer struktureller Elemente ist der jeweils aktuelle Dehngrad und damit die 
Muskellänge nur schwer bestimmbar. 
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Betrachtet man Dehnfähigkeit unter dem Aspekt der Veränderung der Dehnbelastbarkeit, 
resultiert größere Dehnfähigkeit aus der verbesserten Aufnahmekapazität von Kraft (d. h. 
verbesserter struktureller Kapazität). Um die Dehnfähigkeit zu verbessern müssten die 
Maßnahmen auf die Verbesserung der Kraftaufnahmefähigkeit abzielen. Bei geringerer 
Dehnfähigkeit ist in diesem Sinne die Kraftaufnahmekapazität durch andere Einflüsse 
bereits eingeschränkt bzw. beansprucht (z. B. durch Spannung) oder es gibt größere 
innere Widerstände (z. B. durch cross-links) oder die Kapazität ist durch geringere 
Leistungsfähigkeit der betroffenen Strukturen eingeschränkt. 
 
5.1.4.6 Tonus und Dehnungsverhalten 
Unter „Muskeltonus“ versteht man den Spannungszustand des Muskels. Im physikalis-
chen Sinn ist dies die Kraft im Innern eines elastischen Körpers (vgl. Böhni & Gautschi, 
2013). Im Muskel kann Muskeltonus als Widerstand gegen ausgeübten Druck verstanden 
werden.  
Der Begriff „Muskeltonus“ wurde 1834 von Müller in die Physiologie eingeführt (vgl. 
Laube & Müller, 2004). Zunächst wurde angenommen, dass der Muskeltonus neurophys-
iologische Ursachen habe (Brondgeest, 1860 zitiert in Laube & Müller, 2004), vgl. auch 
Müller, (1999). Im Zusammenhang mit der Beschreibung des Muskelschmerzes nach 
einer „untrainierten Belastung“ (siehe Muskelkater) ging Hough (1902) erstmalig davon 
aus, dass es auch durch eine Zustandsänderung im Muskel und nicht durch neuronale 
Ansteuerung zu einem Tonusanstieg des Muskels (Muskelsteifigkeit) kommen kann. 
Sherrington (1909) und Liddel und Sherrington (1924) postulierten eine ständige 
Nerventätigkeit im Sinne eines Reflexgeschehens (Haltereflex, posturaler Reflex, 
tonischer Extensorenantrieb). Spiegel (1929) beschreibt den sog „stromlosen Tonus“. 
1949 beschrieb Schäfer den Erregungszustand von Membranen in Verbindung mit 
afferenten Impulseingängen als Quelle für Muskelspannungen. Greven (1950) unter-
scheidet einen kontraktilen und plastischen Tonus. Postma (1951) beschreibt eine basale, 
vom Willen unabhängige Spannung. 1971 bringt Schmidt den Tonus in Zusammenhang 
mit der Regulierung der Körperhaltung im Sinne einer Haltefunktion. Hopf (1974) 
unterscheidet in der Beschreibung des Ruhetonus den Einfluss von Materialeigenschaften 
sowie den Reflextonus aufgrund von pathophysiologischen Funktionsbedingungen (Rigor 
oder Spastik) und den Innervationstonus als Folge der ungenügenden Fähigkeit zur 
Entspannung. Auch Davson und Segal (1975) gehen von strukturbedingten elastischen 
und plastischen Eigenschaften des Muskels in Verbindung mit asynchron arbeitenden 
motorischen Einheiten aus. Brecht (1979) unterscheidet Ruhetonus als Grundspannung, 
plastischer Tonus aufgrund von Proteinveränderungen sowie Reflextonus. Nach Hnik 
(1981) entsteht der Muskeltonus aufgrund von Gewebeeigenschaften mit jeweils intrin-




Definition des Muskeltonus nach Laube und Müller (2004): 
(1) Der Muskeltonus ist die innervationsbedingte Spannung des Muskels im Rahmen der 
Willkürmotorik mit deren integralem Bestandteil Innervation für die Halte- und 
Gleichgewichtsregulation (posturaler Tonus, Haltetonus, reflektorischer Tonus) oder 
unter pathophysiologischen Funktionsbedingungen, z. B. im Rahmen des En-
themmungssyndroms der -Motoneurone bei der Spastik bzw. bei Funk-
tionsstörungen des extrapyramidalen Systems. 
(2) Der Muskeltonus ist der Widerstand eines „ruhenden“ entspannten Muskels gegen 
die Einwirkung eines Druckes (Palpation) oder gegen eine passiv geführte 
Gelenkbewegung (passive Dehnung). 
 
Abbildung 52: Komponenten des Muskeltonus als physikalische und neurophysiologische Zustandsgröße. Der 
passive Muskeltonus basiert auf den Materialeigenschaften des Gewebes und den Bedingungen 
im Körper. Der aktive Muskeltonus entspricht der aktuellen Innervation für Haltung, Stellung, 
Gleichgewicht und Bewegung. (Laube & Müller 2004, S. 13). 
Damit gibt es zwei Arten von Muskeltoni: 
(1) Kontraktiler Tonus (neuromuskuläre Einflüsse) (Laube & Müller, 2004). 
(2) Der kontraktile Tonus basiert auf der (elektrischen und kontraktilen) Aktivität des 
neuromuskulären Systems und zeigt sich durch Stiffness, Abwehrspannung, An-
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steuerung, Schmerzeinflüsse u. a. Viscoelastischer Tonus (passiver Tonus) (Laube & 
Müller, 2004) 
Der viscoelastische Tonus wird durch die biophysikalischen Eigenschaften des Muskels 
aufgrund von Materialeigenschaften (Viskosität, Durchblutung, Fasereigenschaften, 
Thixotrope Einflüsse Flüssigkeitsgehalt, Anteil an Bindegewebe etc.) bestimmt. 




Der Ruhetonus ist nicht gleichzusetzen mit dem sog. Reflextonus, der auch bei scheinbar 
absoluter Inaktivität im Bereich neurogener Aktivität kleiner motorischer Einheiten auf 
monosynaptischer Ebene nachzuweisen ist. 
Die resultierenden Kontraktionen führen auch z. B. bei schlaffer Lähmung zu einer 
Verkürzung der Beugemuskeln, die erst durch die Durchtrennung des zugehörenden 
Nervens oder durch Narkose bzw. die Einwirkung von Giften (z. B. Curare) ausbleiben. 
Dies erklärt u.a. auch die extremen Gelenkwinkelstellungen, die z. B. in Narkose einge-
nommen werden können (vgl. Beyer, 2006 S. 185). 
Der Zustand des vollständigen Verlustes des Muskeltonus nennt man Atonie oder Para-
lyse. Die Erhöhung des Muskeltonus wird als Muskelhypertonie bezeichnet, die sich auch 




Bei Immobilisation bzw. Inaktivität beruhen Veränderungen nicht nur auf veränderten 
kontraktilen Eigenschaften, sondern sind vor allem auch auf die Veränderung der passiv-
mechanischen Eigenschaften zurückzuführen. Unter diesem Aspekt sind die Ursachen für 
die intramuskuläre Erhöhung der Spannung relevant, die Janda (1994) aus therapeu-
tischer Sicht, Laube & Müller, (2004) aus der Sicht von Einflussfaktoren und Panjabi aus 
funktioneller Sicht beschreiben: 
Erhöhung der Spannung durch Dysfunktion oder Irritationen (Janda, 1994): 
(1) Dysfunktion des limbischen Systems 
(2) Gestörte Funktion auf segmentalem (interneuralem) Niveau 
(3) Gestörte Funktion der Muskelkontraktion 
(4) Antwort auf Irritation durch Schmerz 
(5) Überbeanspruchung (einhergehend mit Änderungen der Elastizität und als Mus-
kelsteifheit („tightness“) beschrieben 
Der Muskeltonus als biophysikalische Zustandsgröße (Laube & Müller, 2004): 
 Materialeigenschaften des Muskel-Sehnenkomplexes 
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 Anatomische Konstruktion der Sarkomere 
 Muskelfaserzusammensetzung 
 Anatomische Lage des Muskels im Körper 
 Füllungszustand der intra- und extrazellulären Flüssigkeitsräume 
 Durchblutung (Volumen und O2-Versorgung) 
 Temperatur 
 aktuelle aktive und passive Beanspruchung in Verbindung mit thixotropen Verän-
derungen 
 Ermüdung 
 Intensität der Innervation (Rekrutierung und Entladungsrate) 
Veränderungen in Abhängigkeit von der Deformation oder der Spannung (Panjabi, 
1990): 
 
Abbildung 53: “Load-Deformation Curve” n. White & Panjabi zur Beschreibung der Anteile der Neutral, 
elastischen – und plastischen Zone (Böhni et al., 2015, S. 25). 
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Im Bereich der Neutralzone (NZ) sind die beteiligten Strukturen maximal entspannt und 
die Agonisten/Antagonisten im Gleichgewicht. Bei Beweglichkeitseinschränkungen z. B. 
aufgrund von Struktur oder Funktionsveränderungen kommt es zu einer neuen Ruhestel-
lung (Neutralstellung). In dieser Position ist die Nozizeption oder die nozizeptiv bedingte 
Spannung am geringsten. Durch Einschränkungen der Elastizität, in Abbildung 53 als 
elastische Zone (EZ) gekennzeichnet, verschiebt sich die Grenze zwischen elastischer 
und plastischer Zone (PZ) nach links. In der Manualtherapie wird dieser Bereich anhand 
der Qualität des Endgefühls bestimmt (härter, fester und weicher Stopp). Je nach Ursache 
liegt in diesem Bereich der Ansatz für therapeutische oder sonstige Maßnahmen (vgl. 
Böhni, 2015, S. 28). 
 
Zusammenfassung 
Der Muskeltonus beruht sowohl auf passiven (biophysikalischen) als auch auf aktiven, 
kontraktilen (neurophysiologischen) Ursachen. Besonders bei der Regulation der 
Körperhaltung haben Interaktionen zwischen dem passiven und aktiven Zustand eine sehr 
große Bedeutung. Bei Inaktivität oder Immobilisation kommt es zu Veränderungen und 
Störungen der Interaktionen (Laube & Müller 2004), zu Verschiebungen innerhalb der als 
„normal“ empfundenen Neutralzone mit Folgen für neuronale Empfindungen und Grun-
deinstellungen sowie letztlich auch zu strukturellen Veränderungen. 
 
5.1.4.7 Dysbalance 
Unter muskulärer Dysbalance versteht man nach Alter (1996) eine Veränderung der 
Verhältnisse von Agonist und Antagonist an einem Gelenk bezogen auf Kraftwerte und 
Dehnungszustand im Vergleich zu normalen physiologischen Werten. Damit verbunden 
ist eine Veränderung der normalen, physiologischen Stellung des Gelenks, oft als Verän-
derung der Neutral-Normal- bzw. Nullstellung bezeichnet. Die Veränderung der Längen-
verhältnisse wurde oft mit Tendenz zur Verkürzung bzw. Überdehnung der Muskeln 
begründet und auf die unterschiedliche Faserzusammensetzung der beteiligten Muskeln 
zurückgeführt.  
Nach Lewit (2006) gibt es zwei verschiedene Typen der quergestreiften Muskulatur, die 
tonische und die phasische Muskulatur mit unterschiedlichen Tendenzen zur Verspan-
nung/Verkürzung bzw. zur Abschwächung. Allerdings ist diese Einteilung nicht weiter 
haltbar, weil die tatsächliche Verteilung von fast twich Fasern und slow twich Fasern 
nicht dem Zustand entspricht, der von Lewit (2006) angenommen wurde (Freiwald, 
2009).  
Derzeit wird nicht von der Tendenz zur Verkürzung oder Überdehnung verschiedener 
Muskeln ausgegangen, sondern die Veränderungen werden eher auf einseitige Alltags- 
und Trainingseinflüsse, veränderte Lebensweise, Einfluss der Schwerkraft und ähnliches 
zurückgeführt. Demnach lassen sich diejenigen Muskeln, die gegen die Schwerkraft 
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wirken, schwerer ansteuern oder trainieren bzw. sind in der Summe aller Wirkungen 
schlechter trainiert und zeigen dann die veränderten Kraftwerte mit den oben 
beschriebenen Folgen. Muskuläre Dysbalancen sind somit in der Regel verursacht durch 
neuromuskuläre Veränderungen (vgl. Neuromuskuläre Dysbalancen, Freiwald et al. 
1997). 
Die Optimierung des Gelenkspiels, d. h. die optimal aufeinander abgestimmte Freigabe 
und Einschränkung von Freiheitsgraden ist nach Panjabi (im Sinne Bernsteins (1967)) 
eine koordinative Leistung und eine entscheidende Voraussetzung zur Realisierung 
koordinativ anspruchsvoller, flüssiger Bewegungen (Panjabi, 1992a, b und Panjabi & 
White, 1990). Eine Erweiterung des Gelenkspiels bedeutet deshalb eine potenzielle 
Möglichkeit, sofern dies erforderlich ist, den Freiheitsgrad im Rahmen der aktuellen 
Bewegungsgestaltung an die Erfordernisse anzupassen, ohne dass dies durch 
Verkürzungen, Verklebungen oder sonstige Einschränkungen gehemmt wird. Aus dieser 
Sicht geht es beim Dehntraining nicht darum, die Dehnfähigkeit eines „verkürzten“ 
Muskels, sondern dessen koordinative Einbindung durch Beseitigung hemmend 
wirkender Einflussfaktoren zu verbessern. Zusätzlich und davon unabhängig ist es 
natürlich erforderlich, Kraftdefizite zu beseitigen. Die jeweiligen Wirkungen liegen auf 
einer anderen Ebene und können nicht im Sinne von besser oder schlechter wirkend 
gegeneinander ausgetauscht werden. 
 
5.1.4.8 Fazit und Beantwortung von Frage 1.4 
Gibt es Ungenauigkeiten und/oder Widersprüchlichkeiten bei Definitionen und ist dies 
vielleicht die Ursache dafür, dass bzgl. Dehnmethodik nach wie vor vieles noch umstrit-
ten ist? 
Die verschiedenen Dehnmethoden wurden vor allem durch die Arbeiten von Klee (2003) 
und Wydra & Glück (2004) sehr gut strukturiert, wobei vor allem die Begriffe 
„Dehntechnik“ und „Dehnmethode“ sehr uneinheitlich verwendet werden. Durch spra-
chlich bedingte Unterschiede sowie die Prägung des Begriffs z. B. durch Anderson 
(1980) gilt Gleiches für den Begriff „Stretching“. Ein weiteres Problem besteht darin, 
dass die Methoden nicht nach deren Wirkung, sondern nach Durchführungsvarianten und 
aus pragmatischen Gründen nur teilweise eingeteilt werden (Klee, 2003). Wie bei fast 
allen anderen Strukturierungs-Versuchen fehlt damit das wichtigste Kriterium für die 
Auswahl der Methoden im Trainingsprozess. Ebenfalls im Zusammenhang von Leistung 
mit Dehnfähigkeit und ROM fehlen Definitionen auf der Basis von Strukturanalysen, 
sofern in einer jeweiligen Sportart ROM ein Leistungskriterium darstellt, sowie eine 
differenzierte Analyse von ROM mit weiteren Parametern, z. B. ob in einer endgradigen 
Position Kraft entwickelt oder diese Position lediglich erreicht werden soll. Schließlich 
und nicht zuletzt wird das Problem der exakten Bestimmung der Länge der Muskelfaser, 
deren operating ranges, entsprechenden Einflussfaktoren und Veränderungen nach 
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Dehnintervention in vivo (Tonusveränderungen, Veränderungen der mechanischen 
Eigenschaften, Rewgelungs- und Steuerungsprozesse etc.) exakt zu bestimmen.  
Weil die Dehnmethoden bisher nicht nach ihrer spezifischen, leistungsfördernden Wir-
kung sowie in Abhängigkeit von Setting und Bedeutung im jeweiligen Zusammenhang 
eingeteilt werden ist es bisher nicht möglich, genaue Vorgaben für den Trainingsprozess 
zu formulieren, so dass es auch aufgrund fehlender Definitionen und uneinheitlicher 
Begriffe bisher nicht möglich ist, Dehnmaßnahmen und deren Wirkungen so zu beschrei-








5.2 Fragenkomplex 2 – Responsematrix, Effekte 
und Adaptation 
Im zweiten Fragenkomplex geht es vor allem darum, ob durch Dehnungen in einem 
Muskel Adaptationen ausgelöst werden, welche Bereiche, Strukturen oder Funktionen 
davon betroffen sind und inwieweit unterschiedliche Dehnbelastungen unterschiedliche 
Adaptationen auslösen. Dabei geht es nicht in erster Linie um Ableitungen zur Gestaltung 
von Trainingsmaßnahmen, sondern um die Darstellung von Fakten aus verschiedenen 
Wissensbereichen, um auf dieser Basis begründete Vorgaben machen zu können (Popper 
in Keuth, 2011). Die Transfer-Problematik und die Überprüfung der Relevanz einzelner 
Fakten ist in der vorliegenden Arbeit nicht vorgesehen. Allerdings kann und soll geprüft 
werden, ob verschiedene Annahmen (z. B. Habituation an erweiterte ROM) im Hinblick 
z. B. auf biologische Tatsachen zutreffen können. Die Auswahl der Wissensbereiche 
erfolgte auf der Basis der Themen, die immer wieder angesprochen werden. Mit Hilfe 
einer Expertenbefragung wurden außerdem Themen ausgewählt, mit denen Annahmen 
geprüft werden können wie z. B. die Bedeutung der bindegewebigen Strukturen bei 
Dehnungen. Aus der Fülle der möglichen Wissensbereiche wurden so drei ausgewählt, zu 
denen einzelne Themen dargestellt werden, nämlich Anatomie, Mechanobiologie und 
Neurophysiologie. Leider ist es im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht möglich, 
weitere Bereiche anzusprechen, obwohl auch z. B. nutritive und / oder stoffwechselphy-
siologische Aspekte, Fragen aus der Epigenetik, der Biomechanik und anderen Fachbe-
reichen weitere Fakten bereitstellen könnten.  
 
5.2.1 Strukturelle Aspekte der Responsematrix bei 
Dehnungen 
In welchen Bereichen der Responsematrix kommt es bei Dehnungen zu relevanten Ver-
änderungen bzw. Adaptationen? 
 
In Anlehnung an das Response-Matrix-Modell nach Toigo & Boutellier (2006, vgl. Kap. 
2.2) interessiert vor allem, welche Strukturen und Funktionen von Dehnungen betroffen 
sind, wie diese jeweils erkannt und differenziert werden und welche weiteren Bedingun-
gen auf die anschließende Adaptation Einfluss nehmen können. Dehnungen werden in 





5.2.1.1 Veränderung im Bereich der Sarkomere 
Für Veränderungen der Sarkomere und der Anzahl der Sarkomere in Muskelfasern durch 
Dehnbelastungen gibt es ausreichende Evidenz (Goldspink, 1976; Williams und Golds-
pink, 1978; Lieber & Boakes, 1988; Jaspers et al., 2004; Morgan, 2004, S. 22; Boakes et 
al., 2007; Zöllner et al., 2012).  
In Tierversuchen wurde nachgewiesen, dass es bei entsprechender Gestaltung der Dehn-
interventionen zu einer Sarkomerzahlerhöhung kommen kann (Goldspink, 1976),  
Boakes et al. (2007) und Lieber & Boakes (1988) zeigen die Veränderung der Sarkomere 
nach Dehnintervention, allerdings nur bei Belastungen, die im üblichen Training nicht 
vorkommen (Wiemann, 1998). 
Jaspers et al. (2004) prüften den Einfluss von Dehnbelastungen auf die Kontraktionskraft 
und die Anzahl von Sarcomeren in Serie einzelner Muskelfasern in vitro während Lang-
zeitkultur. Im Vergleich der Ergebnisse in vivo und in vitro bei vergleichbaren Belastun-
gen gibt es erhebliche Unterschiede im Ausmaß der Adaptationen. Jaspers et al. schließen 
daraus, dass Dehnbeanspruchung nicht der einzige Faktor ist, durch den Hypertrophie 
und die Anzahl der in Reihe liegenden Sarcomere reguliert werden. 
Dies ist ein Hinweis auf die komplexe Struktur und den redundanten, sehr vielfältigen 
Wirkungszusammenhang einer Responsematrix. Es gibt viele verschiedene Möglichkei-
ten für das Gesamtsystem, auf Belastungen zu reagieren. Potenziell kann jede einzelne 
Struktur adaptieren, aber eben auch nicht, weil im Rahmen der Gesamtsituation eine 
spezielle Adaptation der Gesamtregulation unterliegt (siehe Mayr, 1984). 
Einen Beleg für die potenzielle Möglichkeit der Veränderungen der Sarkomerzahl je nach 
Rahmenbedingung sehen Dwyer et al. (1989) darin, dass sie den Zusammenhang der 
Sarkomerzahl in Serie bei Pathologien mit Zerebralparese zeigen konnten.  
Crawford (1973) untersuchte das Wachstum quergestreifter Muskeln in immobilisierter 
Dehnposition bei Kaninchen und fand, dass Muskel-Dehnung wichtig sei bei der Regulie-
rung der Anzahl der Sarcomere bei wachsenden Tieren. Koh & Herzog (1998) belegten 
die Bedeutung der Dehnungsbelastung für die Regulierung der Sarkomerzahl beim 
Tibialis anterior von Kaninchen. 
Simpson et al. (1995) fanden einen Zusammenhang der Sarkomerzahl mit Knochenver-
längerungen. Bei Operationen, bei denen der Knochen verlängert oder verkürzt wird 
passt sich die Anzahl der Sarkomere an (Boakes, 2007). 
Veränderungen der Sarkomerzahl haben Auswirkungen auf die Muskelkraft-
Längeneigenschaften (passiv und aktiv, Williams & Goldspink 1978) und Kraft-
Geschwindigkeitseigenschaften (Spector et al. 1980). 
Als Regulativ vermuten Williams & Goldspink das Spannungsverhalten des Muskels in 
Verbindung mit der überwiegenden Arbeitslänge. Vermutlich damit im Zusammenhang 
stehen Veränderungen der Sarkomerzahl bei Immobilisation, fehlenden Spannungsreizen, 
exzentrischen Dehnübungen usw. als Belastungsfaktoren. Allerdings verwiesen sie auf 
die mechanischen „in Vivo“-Bedingungen (excursion, force production, joint kinematics, 
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animal activity), die in keiner Studie gemessen wurden, so dass die Ergebnisse kritisch 
hinterfragt werden müssen, sie konnten jedoch ausschließen, dass andere Faktoren wie z. 
B. „altered cage activity, ankle joint kinematics and TA force production“ die Sarkomer-
zahlerhöhung verursachen könnten. Bereits 1978 verwiesen die Autoren auf die zu 
klärenden zellulären Mechanismen der Adaptation. 
Die popping sarcomere hypothese (Morgan und Proske, 2004) besagt, dass dehn-
induzierte Schädigungen der Muskulatur durch ungleichmäßige Verlängerung der Sar-
komere entstehen können. Dabei ist die längste Sarkomere am meisten beansprucht. Das 
ungleichmäßige Verhalten führt zur Entstehung von Scherkräften an den Myofibrillen, 
den Membranen und zu Verformungen besonders der T-Tubuli. Dabei kommt es zum 
Verlust der Ca ++ Homöostase sowie zur Öffnung der Ionen-Kanäle. Dieser Vorgang ist 
nach Morgan und Proske, (2004) für die Auslösung von Sarkomerzahl-Adaptationen 
vermutlich ein entscheidendes Signal. Dies könnte klären, weshalb esbesonders bei 
exzentrischen Übungen Sarkomerzahlveränderungen gibt (Morgan und Proske, 2004). 
Bisher gibt es kaum langfristig ausgelegte Trainingsstudien, so dass der Aspekt der 
Langfristigkeit von Adaptationen kaum untersucht ist (vgl. die Turnover-Rate von Kol-
lagen, die bei ca. 300-500 Tage liegt (Schleip et al., 2014)).  
 
5.2.1.2 Längenänderung der Filamente. 
Aktin, Myosin und Titin sind Filamente, deren Größe/ Länge durch die Anzahl von 
Aminosäuren festgelegt ist. Innerhalb eines Sarkomers gibt es eine große Varianz der 
Überlappung von Aktin und Myosinfilamenten, d. h. bedeutende potenzielle Unterschie-
de bzgl. Sarkomergröße. Allerdings ist der Überlappungsgrad in Ruhe (Normalwert, 
Null-Wert) ein relativ stabiler Wert, der z. B. in Verbindung mit der fascialen Situation, 
der neuronalen Situation und vielen weiteren Faktoren muskelspezifisch festgelegt ist 
(vgl. Kap 2.1.7 „operating ranges” bezogen auf die jeweilige Sarkomerlänge (Burkholder 
& Lieber, 2001). Längenänderungen der Sarkomere betreffen deshalb nicht Längenände-
rungen der Filamente, sondern Veränderungen im bindegewebigen Bereich. Belegt sind 
bisher Änderungen durch Verkürzungen (vgl. Crosslinks, „Verklebungen“, etc.), Vergrö-
ßerung der Sarkomere konnten bisher nicht belegt werden. Eine Rückführung der Ver-
kürzungen ist jedoch möglich und Gegenstand sowohl physiotherapeutischer als auch 
sportlicher Intervention. Eine Verbesserung der Normalsituation, d. h. eine beabsichtigte 
Veränderung der „operating range“ ist in diesem Zusammenhang ein anderes Trainings-
ziel als die Erweiterung der „Range of Movement“ und wiederum zu unterscheiden von 
der Rückführung beeinträchtigender Einflüsse wie z. B. Verklebung, Verspannung oder 
anderen Ursachen einer möglichen Linksverschiebung der “operation Range“. Bei der 





5.2.1.3 Sarkomer und Elastizität 
Die Elastizität der Muskulatur beruht auf den Eigenschaften von Elastin als Bestandteil 
des Bindegewebes, der strukturellen Anordnung von Kollagenfasern sowie den elasti-
schen Eigenschaften des Titin (vgl. Kap 2.1.13). Wenig Beachtung finden die elastischen 
Eigenschaften des Myosinköpfchens, die im Zustand der Aktin-Myosin-Verbindung 
relevante Beiträge liefern können (vgl. Witte, 1996). Entsprechend dem gewählten 
Adaptationsansatz mit dem Ziel, Funktionen spezifisch zu belasten um entsprechende 
Adaptationen zu bewirken, müsste eine der möglichen Dehntechniken schwunghaft, 
intermittierend in unterschiedlichen Verkürzungszuständen durchgeführt werden, weil 
genau dadurch die elastischen Eigenschaften der Myosinköpfchen angefordert werden. 
Die entsprechende Technik kann als „passiv, rhythmisch intermittierende“ Technik in 
verschiedenen Gelenkwinkelstellungen bei aktiver Kontraktion des zu dehnenden Mus-
kels beschrieben werden mit der derzeit gängigen Abkürzung AC-PDS (activ contract 
passive dynamic stretch) und ist in der Ausrichtung dem PI-Dehnen von Anrich (2008) 
ähnlich. 
 
5.2.1.4 Sarkomer und Muskelkater 
Muskelkater ist ein durch Mikrotraumatisierung v. a. im Bereich der Z-Scheiben des 
Sarkomers verursachter Schwellungszustand des Gewebes mit nozizeptiver Wahrneh-
mung, die hormonell durch Sensibilisierung der Schmerzsensoren oder z. B. die Freiset-
zung von Bradykinin verstärkt wird. Meist wird die Mikrotraumatisierung durch exzent-
rische Übungssituationen verursacht. Daneben können Koordinationsstörungen nach 
ermüdenden Belastungen ebenfalls entsprechende Reaktionen bewirken. 
Beim Treppen-hinabgehen erhöht sich die Länge des Muskels im Vergleich während der 
Verlängerungsphase, wenn z. B. zwei statt einer Stufe genommen werden (exzentrische 
Phase) und es kann dann eher zu Muskelkater kommen. Der Muskel ist in der Lage, sich 
sehr schnell an entsprechende Belastungen zu adaptieren. Bei folgenden Übungen kommt 
es dann weniger zu Muskelkater (Morgan & Proske, 2004).  
In der Frage der langfristigen Wirkung von Dehnungsmaßnahmen zur Prophylaxe von 
Muskelkater gibt es keine Evidenz. Endgradiges Dehnen mit exzentrischen Anteilen 
entspricht jedoch in der Belastungsart der von Morgan & Proske (ebenda) dargestellten 
Situation und es ist anzunehmen, dass mittel- und langfristig dadurch Muskelkater redu-
ziert werden kann. Evidenz für diese These gibt es nicht, allerdings auch keine gegentei-
ligen Belege, so dass in einem langfristig angelegten Experiment Dehntechniken mit 
exzentrischen Anteilen geprüft werden müssen.  
 
5.2 Fragenkomplex 2 – Responsematrix, Effekte und Adaptation 
173 
5.2.1.5 Titin  
Das Riesenmolekül Titin ist Teil von Sarkomeren und wurde bereits im vorhergehenden 
Kapitel im Verbund mit dem Sarkomer angesprochen. Im Zusammenhang mit der Dehn-
methodik wurde Titin bisher als Quelle der Ruhespannung beschrieben, kaum jedoch im 
Bezug zur Vielfalt der Funktionen und weiteren Aufgaben.  
 
Spätestens seit den Veröffentlichungen um die Arbeitsgruppe von Wiemann (vgl. Wie-
mann, 1991a) anfangs der neunziger Jahre wurde Titin als filamentäre Quelle für die 
Ruhespannung angesehen. Als Konsequenz dieser Sicht wurde postuliert, dass ROM-
Veränderungen nach Dehninterventionen auf neuronale, nicht jedoch auf bindegewebige 
Einflüsse zurückgeführt werden können, weil die potenzielle Dehnung desTitins bis auf 
160% des Ausgangswertes bei üblichen Dehnungen nicht erreicht wird und somit Wir-
kungen auf das Bindegewebe entfallen. Die entsprechende Diskussion wurde überlagert 
von der Diskussion um den Wert von statischen und dynamischen Dehnungen im Ver-
gleich. Die Aufgaben von Titin sind jedoch wesentlich komplexer als damals bekannt 
und werden durch unterschiedliche Dehnungs- bzw. Spannungszustände beansprucht. Zur 
Konzeption einer Dehntypologie ist es also erforderlich, die entsprechenden Aufgaben 
und Funktionen näher zu beleuchten. Folgende Beiträge (Tabelle 17) wurden als Basis 
dafür ausgewählt: 
Tabelle 17: Ausgewählte wiss. Beiträge zum Titin. 
Allen & Kentish, 1985 Zelluläre Basis der Längen-Spannungs-Relation bei Herzmuskel-
Titin. 
Freiburg et al., 2000 Strukturelle Basis der Titin-Elastizität 
Fürst et al., 1988 und 1999  Organisation der Titin-Filamente im Halbsarkomer 
Fukuda et al., 2003 Elastizität, Struktur und Funktionen, Sensitivität, Signalwege 
Funatsu et al., 1993 Elastische Elemente des Herzmuskel-Titins 
Granzier und Irving, 1995 Anteile von Kollagen, Mikrotubuli und intermediären Filamenten am 
Spannungsverhalten von Herzmuskelzellen 
Granzier et al., 1996 Elastizität von Titin in Herzmuskelzellen 
Granzier und Labeit 
(2002) 
Titin als molekulare Feder 
Granzier und Labeit, 2007 Struktur und Funktionsabhängigkeiten, Veränderungen der Titin-
Eigenschaften. 
Henk et al., 2004 Elastizität, Struktur und Funktionen, Sensitivität, Signalwege 
Horowits, 1992 Passive Kraftentwicklung und Titin-Isoforme in Skelettmuskeln 
Horowits et al., 1986 Zur Rolle von Titin und Nebulin im Skelettmuskel 
Improta et al., 1996 Muskel-Elastizität, Anteil der Dehnkomponenten des Titin 
Itoh et al., 1988 Verschiedene (dehnbare und nicht dehnbare) Domainen des Titin 




Labeit und Kolmerer, 1990 Struktur und Elastizität des Titin 
LeWinter et al., 2007 Elastizität, Struktur und Funktionen, Sensitivität, Signalwege 
Lim & Sawyer, 2005 Modulation von Isoformen des Titin 
Linke et al., 1994 Passive und aktive Spannung von Herzmuskelfasern 
Linke et al., 1996a Dehnbarkeit und Elastizität von Titin 
Linke et al., 1996b Grenzen der Titin-Dehnbarkeit 
Linke et al., 1996c Molekularer Bau und Elastizität des Titin 
Linke, 2007 und 2008 Elastizität, Struktur und Funktionen, Sensitivität, Signalwege 
Maruyama, 1989 Behaviour of connectin (titin) and nebulin in skinned muscle fibres 
released after extreme stretch 
Maruyama, 1994  Connectin (Titin) und Elastizität 
Miller et al., 2004 Elastizität, Struktur und Funktionen, Sensitivität, Signalwege 
Nagy et al., 2005 Hierarchische Dehnbarkeit des Titin 
Person, 2000 Rolle von Titin in der Sarkomerogenese 
Politou et al., 1995 Auffaltung und Stabilität von Titin und Bedeutung für dessen 
Elastizität 
Puchner et al., 2008 Titin Kinase und mechanoenzymatische Aspekte 
Radtke, 2006 Molekulare und funktionale Analyse von cardiac Titin 
Soteriou et al., 1993 Auffaltung und Elastizität von Titin 
Tskhovrebova und Trinick, 
2008 
Eigenschaften und Funktionen von Titin 
Trinick, 1994 Zur Rolle von Titin und Nebulin  
Trombitas & Pollack, 1993 Elastische Eigenschaften des Titin im Z-Scheiben-Bereich querge-
streifter Muskeln 
Wang et al., 1993 Viscoelastizität und Titin als molekulare Feder 
Whiting et al., 1989 Längenregulation der dicken Filamente durch Titin 
 
Lage, Aufgaben und Nomenklatur 
Titin ist ein Protein mit hohem Molekulargewicht (3.0-3.8 Megadalton / MDa) und 
wesentlicher Bestandteil der Sarkomere sowohl der quergestreiften als auch der Herz-
muskulatur. In Verbindung mit anderen Proteinen des Sarkomers erfüllt Titin strukturelle 
Aufgaben, ist beteiligt bei mechanosensitiven Prozessen und wirkt als molekulare Feder 
bei Dehnungen der Muskulatur. 
Nach Dehnungen der Muskulatur erfolgt die Rückstellung der Muskellänge vor allem 
über die Titinfilamente, die dafür verantwortlich sind, dass ein Muskel wieder seine 
Ruhelänge einnimmt. Die Titinfilamente besitzen je einen nicht elastischen und zwei 
geringelastische Teile sowie einen hochelastischen Abschnitt, die jew. PEVK-Region. 
Die Elastizität der PEVK-Region ist bei einem Dehnungsgrad von 160% ausgeschöpft 
(Labeit et al.,1997).  
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Abbildung 54: Lage des Titin im Sarkomer und Nomenklatur der elastischen I-Band Regionen in den Skelett-
muskel Titin-Isoformen "N2A" n. Prado et al., (2005, S. 462). 
Die mechanischen Eigenschaften der Titine entsprechen einer Feder mit unterschiedli-
chen Federraten (WANG et al. 1993; siehe Modell Hill in de Morree, 2001, S. 132). Die 
folgende Abbildung (Abbildung 55) zeigt im unteren Teil die hierarchische Dehnbar-
keit/Elastizität des Titin aufgrund unterschiedlicher PEVK-Regionen (N-terminal (PE-
VKI), mittlere (PEVKII), und C-terminale (PEVKIII), (Nagy et al., 2005), die jeweils 
unterschiedlichen Dehngraden zugeordnet werden (vgl. den Verlauf der Kurve links 
oben). Es gibt keine fest gelegte Reihenfolge, in der die verschiedenen PEVK-Regionen 
reagieren, sondern die verschiedenen Regionen reagieren in Abhängigkeit von Art und 
Charakter der Beanspruchung. Bei Änderung der Einflussfaktoren ändert sich die Kons-




Abbildung 55: Abfolge einer Titin-Dehnung. Aktuelles Modell nach Linke (1996, S. 68) mit typischer Längen-
Spannungskurve sowie der Zuordnung zu den jeweils gedehnten PEVK Regionen. 
Zusätzlich zum unterschiedlichen Verhalten der PEVK-Regionen zeigt Abbildung 55 
(Kurven rechts oben) das unterschiedliche Verhalten von verschiedenen Isoformen von 
Herzmuskel und Skelettmuskel im Vergleich sowie weitere Einflussfaktoren auf den 
Kurvenverlauf. Insgesamt wird durch Abbildung 55 die Potenz zum differenzierten 
Verhalten des Titin dargestellt und gleichzeitig ein möglicher Stellmechanismus zur 
Abstimmung auf die jeweilige Rahmenbedingung beschrieben (Ferreira, 2011, S. 333). 
Entgegen früheren Auffassungen (Wiemann, 1994b und 2000) ändert sich die Spannung 
der Titinfilamente je nach Art der Dehnung (Trombitás et al., 2003). Im Vergleich von 
simulierten und tatsächlich gemessenen Dehnungsspannungen konnten Trombitás et al. 
(2003) zeigen, dass das Auffaltverhalten der lg Domänen unterschiedlichen Einflussfak-
toren unterliegt (z. B. Dehngeschwindigkeit, Dehndauer etc.). Dies wiederum ermöglicht 
eine differenzierte Wahrnehmung von mechanischen Einflüssen (vgl. Mechanosensitivi-
tät). 
Wie bereits erwähnt und durch die differenzierte Betrachtung der einzelnen PEVK-
Regionen belegt und in Abbildung 56 noch einmal im Vergleich entsprechender Kurven 
dargestellt am Beispiel unterschiedlicher Sarkomerlängen (vgl. Nagy et al, 2005, S. 333) 
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verhalten sich diese in Abhängigkeit verschiedener Einflussfaktoren, z. B. der aktuellen 
Sarkomerlänge, der Dehngeschwindigkeit etc. unterschiedlich. 
 
Abbildung 56: PEVK-Element, Sarkomerlänge Dehnungsspannung. In Abhängigkeit der Sarkomerlänge sind 
unterschiedliche PEVK-Regionen für die Aufnahme passiver Kräfte zuständig (Nagy et al., 
2005, S. 333). 
Granzier und Irving (1995) untersuchten den Beitrag von Kollagen, Titin, Microtubuli 
und intermediären Filamenten am Zustandekommen von Spannung und Stiffness im 
Vergleich von Herz- und Skelettmuskulatur, bezogen jeweils auf die Sarkomerlänge 
(Abbildung 57, linke Kurve) bzw. auf die Titinlänge (Abbildung 57, rechte Kurve). 
Neben Titin zeigen Granzier & Irving auch die Beteiligung von Kollagen über das 
gesamte Bewegungsausmaß sowie vor allem die Beteiligung von intermediären Filamen-
ten. Während bei geringer Dehnung der Beitrag von Kollagen relativ niedrig ist steigt 
dieser bei Längen bereits ab 2,1 μm erheblich. Neben den Unterschieden bezogen auf die 
Muskellänge gibt es weitere Einflussfaktoren auf den Grad der Beteiligung, z. B. in 
Abhängigkeit der Dehngeschwindigkeit, der Art/Funktion/Aufgabe des betroffenen 
Muskels sowie der Art des betroffenen Gewebes (vgl. hierzu auch Prado et al., 2005 und 
Abbildung 56). Intermediäre Filamente kommen besonders in Geweben mit mechani-




Abbildung 57: Titin und Spannung. Vergleich der Spannung von Herzmuskel- und Skelettmuskelzellen in 
Abhängigkeit der Sarkomerlänge bzw. Spannungsentwicklung je nach Titin-Verformung (Gran-
zier & Irving, 1995, S. 1041). 
Mit ihren Untersuchungen konnten Granzier & Irving (ebenda, S. 1041ff) nachweisen, 
dass die meist nur den Eigenschaften von Titin zugewiesene Ruhespannung kein stabiler 
Parameter zur Identifikation von Muskellängen in vivo darstellt. Da sich ein Muskel in 
vivo nicht annähernd so weit dehnen lässt, wie es aufgrund der Titin-Eigenschaften 
möglich sein müsste (Wiemann et al., 1994) ist davon auszugehen, dass bindegewebige 
Strukturen am Dehnungswiderstand der Muskulatur vor allem bei schnellen und endgra-
digen Dehnungen beteiligt sind. Über mögliche Längenveränderungen und Anpassungen 
von Eigenschaften des Titin ist bisher wenig bekannt (vgl. Tierversuche mit Knock-out 
Modellen, Radtke, 2006, S. 11). Dennoch können (mittel- und langfristige) Effekte von 
Dehnungen bzgl. der Längeneigenschaften nicht, jedenfalls nicht ausschließlich, auf 
neurophysiologische Effekte (z. B. Habituation an Dehnungsspannung oder Schmerz) 
zurückgeführt werden. Habituation und Schmerztoleranz werden im Kapitel 4.2.3 be-
sprochen. 
 
Die Beteiligung von Titin bei der Generierung von Stiffness bei Dehnungen ist substanzi-
ell, variiert aber erheblich innerhalb verschiedener Muskeln (Prado et al., 2005). 
Mehr als die Hälfte der passiven Spannung bei Dehnungen des Muskels ist auf Titin 
zurückzuführen (Granzier et al., 2002). Darüber hinaus wird passive Spannung durch 
Kollagen generiert, Prado et al., (2005); Wu et al., (2000). 
Inzwischen ist eine Vielzahl von Proteinen bekannt, mit denen Titin interagiert und in 
diesem Zusammenhang Aufgaben erfüllt, z. B. bei der Sarkomerogenese, mechanosensi-
tiven Vorgängen und anderem (Trinick & Tskhovrebova, 1999; Person, 2000; Freiburg et 
al., 2000; Fukuda et al., 2003; Granzier & Labeit, 2002; Radtke, 2006; Linke et al., 1998; 
Linke, 2007; Linke, 2008; Krüger & Linke, 2009; Miller et al., 2004; Tskhovrebova & 
Trinick, 2008; Puchner et al., 2008). 
Neben dem COOH-Terminal-Ende (M-Linie) hat Titin eine Kinase-Domäne, die wäh-
rend der muskulären Entwicklung aktiv ist (vgl. Mayans et al., 1998). Daneben gibt es 
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eine Fülle von Phosphorylationsstellen in der M-Linie, der Z-Scheibe und im I-Band, die 
im Rahmen der Signaltransduktion bedeutsam sind. Vgl. hierzu auch die Arbeiten von 
Scholz (2004) zum Thema Proliferation und Differenzierung von Muskelsatellitenzellen 
in Abhängigkeit der induzierten Signaltransduktion.  
Das unterschiedliche Verhalten bzw. die unterschiedlichen mechanischen Eigenschaften 
der Muskulatur z. B. in Entspannungs- und Anspannungssituationen können durch die 
verschiedenen Areale der Titinmoleküle erklärt werden (siehe Granzier & Labeit, 2007). 
Zur Spezifik von Adaptationsreizen und Signaltransduktionen, d. h. zur spezifischen 
Auslösung von Anpassungsprozessen ist bisher wenig bekannt. Gesichert ist jedoch, dass 
Titin nicht lediglich als Rückstellfeder die Ruheposition des Muskels nach Dehnung 
wirkt und zum Verlauf der Ruhe-Spannungsdehnungskurve beiträgt, sondern dass Titin 
eine wesentliche Rolle spielt bei mechanosensitiven Prozessen und eingebunden ist in 
strukturelle Adaptationen nach „mechanical loading“. Die Auffaltungsprozesse bei 
Dehnungen liefern über die stufenweise Freilegung potenzieller Reaktionsbereiche dabei 
Informationen über den jeweiligen Dehnungsgrad und dienen der Zelle als wichtige 
Hinweise für die jeweiligen Belastungsstrukturen. 
Nach Prado et al. (2005, 467ff) ist die Titin-based stiffness in Verbindung mit aktiven 
kontraktilen Parametern noch nicht geklärt (vgl. Titin-Variabilität / Titin size diversity, 
passiv-mechanische Eigenschaften und mögliche Korrelationen mit der Faser/MHC 
composition, unterschiedliche Isoforme von Titin in unterschiedlichen Muskeln).  
Kraftmessungen mit Muskelfasern zeigen, dass Titin-basierte Spannung nicht korreliert 
mit totaler Stiffness, die auch durch extramyofibrilläre Strukturen, insbesondere Kollagen 
determiniert ist. Manche Muskeln haben geringe durch Titin bedingte Spannungen, bei 
anderen Muskeln ist das Gegenteil der Fall. (Prado et al., ebenda). 
Dies bedeutet, dass Titin zwar für die Ruhespannung eines Muskels einen wesentlichen 
Beitrag leistet (Wiemann, 1994 b), nach Prado et al. (2005, ebenda) sind je nach Titin-
Isoform auch Kollagene je nach Muskel in unterschiedlicher Ausprägung ebenfalls für 
die Stiffness bei Dehnungen mit verantwortlich. Es ist durchaus möglich, dass der Grund 
für die bisher ungeklärte Situation in diesem Zusammenhang zu sehen ist. Immerhin 
beruht die oben beschriebene Annahme von Wiemann (1994) zur Bedeutung des Titins 
beim Zustandekommen der Ruhespannungs-Dehnungskurve bisher auf einer einzigen 
Studie eines Tierversuchs in vitro. 
Die molekularen und funktionalen Charakteristika von Titin und deren Bedeutung für die 
Elastizität wurden von Radtke (2006) untersucht und beschrieben. Radtke bezieht sich 
dabei vor allem auf Cardiac-Titin, zeigt jedoch auch grundlegende Gemeinsamkeiten mit 
Titin von „striated muscles“. Insbesondere konnte Radtke zeigen, dass Änderungen z. B. 
der PEVK-Region des Titin durch andere Anpassungen kompensiert werden können bzw. 
dass in Abhängigkeit vom Belastungsgeschehen die Elastizität des Titinmoleküls grund-
sätzlich beeinflusst werden kann. Selbst ein Totalausfall der PEVK-Region führt nicht zu 
letalen Folgen, sondern zu einer Veränderung anderer Komponenten. Dadurch wurde 
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gezeigt, dass sich strukturelle und funktionale Konstellationen von Titin an gegebene 
Verhältnisse und Erfordernisse anpassen. 
Radtke konnte nachweisen, dass durch Verschiebungen / Kompensationsmechanismen 
der unterschiedlichen Titin Regionen die Elastizität des Titin verändert werden und der 
jeweiligen Situation angepasst werden kann (siehe auch Granzier and Labeit, 2004). Eine 
Modulation der passiven Spannung erfolgt z. B. durch Co-Expression von Titin Isofor-
men mit Modifikationen im Bereich der verschiedenen PEVK-Regionen (N2B and 
N2BA-Isoformen, vgl. Trombitas et al., 2001). 
Durch die unterschiedliche Expression von längerem (N2AL) oder kürzerem (N2AS) Titin 
können Muskeln die Spannung des gesamten Muskels regulieren und den Erfordernissen 
anpassen. Die jeweiligen Anteile am Spannungsgeschehen von extrazellulärem Kollagen 
und Titin sind bisher nicht bekannt (Neagoe et al., 2003). 
Struktur und Anordnung von Titin im Sarkomer, dessen elastische Anteile sowie Signal-
domänen, machen es zu einem potenziellen Dehnungssensor. Aufgrund verschiedener 
Titin Isoformen in unterschiedlichen Muskeltypen mit variablen Sensoreigenschaften 
wird z. B. die Muskellänge an die jeweiligen Erfordernisse angepasst. Die Umwandlung 
der Signale in Stoffwechselprozesse ist bisher nicht geklärt. Eine mögliche Rolle spielen 
dabei die Interaktionspartner von Titin (Radtke, 2006, S. 3ff). 
 
Aufgaben des Titin 
(1) Nach heutigem Verständnis ist Titin eine molekulare Feder mit Stellfunktion 
(Fine-tuning der Elastizität, Person, 2000). Im Bereich der Z-Scheibe und der A-
Band-Region ist Titin nicht dehnbar. Im Bereich des I-Bandes ist Titin elastisch 
und fungiert als molekulare Feder mit unterschiedlichen Federqualitäten je nach 
Dehngrad, Dehnintensität und Geschwindigkeit der Dehnung der Muskelfaser 
(Granzier und Labeit, 2006). 
(2) Weitere Aufgaben des Titin liegen im Bereich von Feedback- und Regulations-
mechanismen, indem es als Rezeptor und Transmitter mechanischer Signale 
fungiert (vgl. Tskhovrebova & Trinick, 2008), ebenfalls unterschiedlich in Ab-
hängigkeit der genannten Dehnparameter. Der Trigger für den Signalweg ist die 
Kinase domain des Titin. Puchner et al. (2008) konnten aufklären, wie die Kina-
se direkt von mechanical loading getriggert wird: Wichtige Parameter dabei 
sind:  
a. “load magnitude”,  
b. “lengthening velocity” und  
c. “muscle length at which the load was applied” (Puchner et al., 2008) 
Durch mechanische Belastungen des Titin werden Proliferationsprozesse ausge-
löst und dadurch Sarkomerogenese, Kollagenwachstum etc. gefördert (siehe 
Zöllner et al., 2012 und Person, 2000). 
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(3) Titin erfüllt eine wichtige bei der Morphogenese der Myofibrillen, insbesondere 
bei der Sarkomerogenese (Whiting, et al., 1989; Radtke, 2006) und als sog. 
„molekulares Lineal“ (Labeit & Kolmerer, 1997) bzw. als molekulare Matrize. 
Titin koordiniert die Incorporation von Myosin in die Sarkomere. Die Anwesen-
heit von Titin ist somit eine Voraussetzung für die Sarcomerogenese (Labeit et 
al., 1997). Die Steuerung des Fascikel-Längenwachstums erfolgt in Abhängig-
keit von exzentrischen Belastungen, die über mechanosensitive Eigenschaften 
des Titin wahrgenommen werden und letztlich zu adäquaten Adaptationen füh-
ren. 
a. Die Neubildung von Myosin ist nur bei intaktem Titin möglich (Person, 
2000). Willmanns (2007) beschreibt die Rolle von Titin in katalyti-
schen Signaltransduktionsprozessen. Innerhalb des Titin gibt es Domä-
nen, die durch Einwirkung äußerer Kräfte (Gräter et al., 2005) beein-
flusst werden. 
 
Ubiquitärer Charakter des Titin und Übertragbarkeit der Ergebnisse 
Funktionen, Regionen, Eigenschaften, PEVK-Region, Bedeutung für die Signaltransduk-
tion etc. des Titin sind sehr gut untersucht für den Bereich des Herzmuskel-Titins (Radt-
ke, 2006). Deutlich weniger Untersuchungen gibt es für den Bereich der Skelettmuskula-
tur. Es gibt jedoch viele Hinweise, dass die Ergebnisse zu Signaltransduktion, elastischen 
Eigenschaften der PEVK-Region des muskulären Titins sich nicht wesentlich unterschei-
den (Kjaer, 2004). Die Ähnlichkeit des molekularen Aufbaus von Cardiac- und Skelett-
muskeltitin lässt vermuten, dass auch beim Skelettmuskel vergleichbare Zuordnungen 
vorliegen, wenn auch vermutlich in anderen funktionalen Zusammenhängen oder Dimen-
sionen. Die grundsätzliche strukturelle und funktionale Vergleichbarkeit zeigen Bartoo et 
al. (1993) und Linke et al. (1994). 
Durch Spannungsmessungen bei Dehnungen des m. soleus und des Herzmuskels, konn-
ten Linke et al. (1996) vergleichbare Spannungsverläufe bei Dehnungen nachweise. 
(Abbildung 57 zeigt die Veränderung der jeweiligen Sarkomerlänge bei ansteigender 
passiver Spannung im Vergleich von m. soleus, m.iliopsoas und Herzmuskelfaser. Letzt-
lich ist ein Transfer der Ergebnisse auch aufgrund der strukturellen Übereinstimmungen 
gerechtfertigt (Linke, 1996, S. 65). 
Gesichert ist, dass auch beim Skelettmuskel unterschiedliche PEVK Regionen unter-
schiedliche Spannungszustände repräsentieren und somit z. B. in Ruhe, bei Bewegungs-
abläufen, bei maximalen Belastungen o.ä. unterschiedliche Funktionen wahrnehmen und 
unterschiedliche Signale mechanosensitiv verarbeiten. Aufgrund dessen sollten im 
Trainingsprozess unterschiedliche und vielfältige Belastungsformen eingesetzt werden, 
um dadurch in möglichst vielen Bereichen Adaptationen auszulösen (Bartoo et al., 1993; 




Abbildung 58: Messungen des Spannungsverläufe bei Dehnungen des Titins im Vergleich von m. soleus, m. 
psoas und Herzmuskels. Linke et al., (1996, S. 65). 
Mechanosensitivität und Signaltransduktion 
Neben der Funktion als elastische Rückstellfeder bei Dehnungen fungiert Titin als Sig-
nalgeber für unterschiedlichste mechanische Belastungen und ist somit entscheidend 
beteiligt an resultierenden Adaptationen. Entsprechend dem gewählten Paradigma der 
vorliegenden Arbeit und dem Response-Matrix-Modell nach Toigo & Boutellier (2006) 
sollten die jeweiligen Funktionen gezielt beansprucht werden. Neben Kraft-orientierten 
Beanspruchungen sind dies vor allem Dehnbeanspruchungen mit folgender Charakteris-
tik: 
 intermittierende, elastische Dehnungen in verschiedenen Gelenkwinkelbereichen 
incl. der Dehngrenze 
 sehr schnelle, kurzfristige Dehnungen bis ca. 80% der maximalen Dehnfähigkeit  
 langsame, gehaltene Dehnungen bis zur Dehngrenze 
 Dehnungen mit Variation verschiedener Belastungsparameter (Geschwindigkeit, 
Kraft, Dauer) 
Zur Übertragung der Signale auf die Muskelzelle stehen vielfältige Möglichkeiten zur 
Verfügung, je nach der Art, der Dauer, der Intensität und weiteren Faktoren, dem Er-
folgsorgan (z. B. Herz- oder Skelettmuskel), sowie situativer und weiterer Faktoren. 
Beispiele sind: 
(1) der Dehnart-abhängige „titin-muscle LIM protein (MLP) pathway“, (Barash et 
al., 2004). 
(2) der “N2A-muscle ankyrin repeat protein (MARP) pathway”, der bei exzentri-
schen Belastungen genutzt wird (Barash et al., 2004;) sowie der  
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(3) der “titin-muscle RING finger protein (MuRF) pathway”, der mechanische 
Spannungen vermittelt (Lange et al., 2005). 
Zusammenfassung 
 Die elastischen Eigenschaften von Titin sind unterschiedlich bei schnellen und bei 
langsamen Dehnungen. 
 In geringerem Dehnungsbereich beruht die resultierende Spannung vor allem auf 
den Eigenschaften von Titin/PEVK-Regionen. 
 Bei Dehnungen mit größeren Dehngraden sind vor allem kollagene Strukturen für 
den Spannungszustand verantwortlich (Granzier & Irving, 1995, Linke et al., 
2002, Kulcke et al., 2001). 
 Titin ist einbezogen in die zelluläre Aufnahme und Verarbeitung von Signalen 
(Mechanosensitivität und Mechanotransduktion). 
 Titin ist unabdingbare, strukturgebende Voraussetzung in der Sarkomerogenese 
(Tskhovrebova & Trinick, 2008; Puchner et al., 2008).  
 Zum Aufrechterhalten der unterschiedlichen Aufgaben werden entsprechende, 
vielfältige Beanspruchungen benötigt (Fukuda et al., 2005). 
 
5.2.1.6 Extrazelluläre Matrix 
„Extrazelluläre Matrix“ (EZM) ist ein Sammelbegriff für die unterschiedlichsten Kom-
ponenten im Zwischenraum der Zellen eines Gewebes aller Gewebstypen. Sie übt unter-
schiedliche Funktionen aus, beispielsweise als Bindegewebe, Basalmembran oder auch 
Knorpelgewebe. Sie besteht aus Faserproteinen wie Kollagen oder Fibronektin, die der 
EZM ihre Stabilität verleihen sowie aus Glycosaminoglykanen und Proteoglykanen. 
Diese bilden eine wasserhaltige, gelartige Substanz. Die genaue Zusammensetzung und 
die sich daraus ergebenen Eigenschaften der EZM variieren mit den ausgeführten Aufga-
ben. EZM und Zellen beeinflussen sich wechselseitig. Die Zelle sekretiert die Bestandtei-
le der EZM und verändert diese konstant während die EZM ihrerseits die Zelle in Adhä-
sion, Migration und Proliferation beeinflusst (Alberts et al., 2008; vgl. auch Geiger & 
Yamada, 2011). 
Die extrazelluläre Matrix verbindet die Gewebe des Körpers und spielt eine große Rolle 
bei Prozessen der Kraftübertragung in Muskeln und Sehnen, bei Regenerationsprozessen, 
bei Prozessen der Koordination und Kommunikation der Gewebe untereinander sowie bei 
Anpassungsprozessen an die von den Geweben geforderte Leistung bzw. der entspre-
chenden Bereitstellung der erforderlichen Leistungsfähigkeit (vgl. Kjaer, 2004). Sowohl 
die Kollagenproduktion als auch enzymatische Prozesse der extrazellulären Matrix 
werden dabei beeinflusst von der mechanischen Belastung.  
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“Chronic loading in the form of physical training leads both to increased collagen turno-
ver as well as, dependent on the type of collagen in question, some degree of net collagen 
synthesis.” (Kjaer, 2004, S. 650). Dadurch werden die mechanischen Eigenschaften und 
die viscoelastischen Charakteristiken verändert und das Gewebe wird „more load re-
sistant”. 
Nach Radtke tragen extrazelluläre Moleküle (z. B. Kollagen) zur passiven Steifheit eines 
Muskels bei (Granzier & Irving, 1995; Wu et al., 2000). Nach Labeit & Kolmerer (1995) 
spielen extrazelluläre Elemente erst bei endgradigen Belastungen eine Rolle. Bei einer 
Sarkomerlänge von 2,1 μm beruht die passive Steifheit zu ca. 80 % auf Titin (Wu et al., 
2000). Bei Dehnung über 80% bis hin zum unphysiologischen Bereich ist der Hauptteil 
der passiven Steifheit auf Kollagen zurückzuführen.  
Prado et al. (2005) und Radtke (2006) konnten zeigen, dass neben den Eigenschaften der 
unterschiedlichen Regionen des Titin sowie der individuellen Variabilität auch extrazel-
luläre Komponenten (Kollagen) für die Muskelspannung verantwortlich sind (vgl. Kap 
4.4.1.1). 
 
Der Umsatz der extrazellulären Matrix wird beeinflusst durch körperliche Aktivität, und 
sowohl Kollagensynthese als auch metalloprotease-Enzyme steigen an mit „mechanical 
loading“. Transcriptions- und posttranslationale Modifikationen werden durch Übung 
verbessert. Stoffwechslaktivitäten der Sehnen und v. a. Turnover von Kollagen ist stärker 
als ursprünglich angenommen (Kjaer, 2004). Inaktivität wirkt sich gegenteilig aus. 
ECM und Kollagensynthese werden durch cross-linking Mechanismen koordiniert, 
physiologische Signalpfade gewährleisten die ständige Anpassung des Gesamtsystems an 
die Anforderungen. Unvermutete „overloading responses“ lassen die Beteiligung der 
EZM an der Adaptation der myofibrillären Strukturen vermuten. Bei Überlastungsschä-
den erfolgen morphologische und biochemische Veränderungen des Kollagentyps, es 
reichern sich zudem nozizeptiv wirkende Substanzen an und Kollagen-Abbau wird 
vermindert (vgl. Kjaer, 2004). 
 
Bindegewebe und Fascien 
Struktur, Eigenschaften, Entstehung und Förderung bindegewebiger Strukturen der 
Muskulatur wurden lange Zeit in der Trainingsgestaltung vernachlässigt. Im Bereich des 
Dehntrainings wurde der Einfluss von Bindegewebe z. B. lange sogar verneint (vgl. Kap 
2.1.8). Aufgrund verschiedener Arbeiten insbesondere von Kjaer et al (2006) und in 
Folge des ersten Fascienkongresses 2007 in Boston (vgl. Schleip et al, 2014) hat sich 
diese Sicht verändert und inzwischen gibt es das sog. „Fascientraining“ in den ver-
schiedensten Varianten (Slomka, 2015). Freiwald sieht in den neuen Erkenntnissen sogar 
den Schlüssel für bisher ungelöste Probleme (Freiwald in Slomka, 2015, S. 229). 
Slomka, die 2005 zum Stretching Übungsanleitungen veröffentlichte, veränderte nach 
Hinzunahme des Fascienaspektes die Gesamtkonzeption der Übungsgestaltung.  
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Folgende Abbildung (Abbildung 59) zeigt die strukturelle Anbindung der extrazellulären 
Matrix z. B. über Integrine und weitere Komponenten als Voraussetzung für die my-
ofasciale Kraftübertragung und mechanosensitive Abläufe sowie die gegenseitige Beein-
flussung. Zur Rolle der Integrine bei zellulären Antworten nach mechanischer Belastung 
siehe auch Shyy & Chien (1997).  
 
Abbildung 59: Anbindung der Sarkomere an die extrazellulären Strukturen. (Huijing in Schleipp et al., 2014, S. 
83. 
Nach heutigem Kenntnisstand sind die bindegewebigen Strukturen ein wichtiger Teil der 
Responsematrix bei Dehnungen, so dass geprüft werden muss, wie sie in den Adaptati-
onsprozess eingebunden sind. Hierzu wurde folgende Literatur ausgewählt (Tabelle 18). 
 
Van den Berg (2010) unterscheidet drei Arten von Bindegewebe mit jeweils zellulären, 
faserigen und Grundsubstanzanteilen und jeweils spezifischen Aufgaben bzw. Funktio-
nen. Bei Knochengewebe und beim Zahnstein gibt es einige Besonderheiten, die jedoch 
hier nicht weiter besprochen werden können. 
 
Nach Van den Berg (2010) sind die Aufgaben des Bindegewebes sehr vielfältig und er 
unterscheidet sechs verschiedene Funktionen: 
 Verbindende Funktion 
 Stützende Funktion 




 Informationsfunktion  
 Transport- und Ernährungsfunktion 
Tabelle 18: Literaturübersicht zum Thema Bindegewebe. 
Dumoulin et al. 1991 Dossiers de Kinésithérapie. Kinésiologie et bioméchanique 
Kielty et al. 1993 Kielty, C. M., Hopkinson, I. & Grant, M. E. Collagen: the collagen 
family, structure, assembly, and organization in the extracellular 
matrix 
De Morree 2001 Dynamik des menschlichen Bindegewebes. Funktion, Schädigung 
und Wiederherstellung 
Kelse et al. 2003 Collagens—structure, function, and biosynthesis 
Covin & Doty 2007 Tissue Mechanics. Springer 
Mackey et al. 2008 Dynamic Adaptation of Tendon and Muscle Connective Tissue to 
Mechanical Loading 
Kjaer et al. 2006 Extracellular matrix adaptation of tendon and skeletal muscle to 
exercise 
Mackey et al 2008 Dynamic Adaptation of Tendon and Muscle Connective Tissue to 
Mechanical Loading 
Kjaer et al. 2009 From mechanical loading to collagen synthesis 
Van den Bergh 2010 Angewandte Physiologie. Das Bindegewebe verstehen und beein-
flussen 




Abbildung 60: Arten von Binde-und Stützgewebe (vgl. Van den Bergh, F. (2010, S.2ff). 
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Abbildung 61: Bestandteile von Bindegewebe, mod. N. Stecco, (2014, S. 1). 
Kollagenfasern 
Hauptbestandteil der extrazellulären Matrix der Muskulatur ist Kollagen mit über 20 
bisher identifizierten Typen. Von den unterschiedlichen Kollagentypen interessieren im 
Zusammenhang mit Muskeldehnung vor allem die Kollagene des Typs I. 
Die kollagenen Fasern des Muskels sind verantwortlich für das Maß der endgradigen 
Bewegungsausschläge. Die Kollagenfasern selbst sind kaum dehnbar, können jedoch 
aufgrund ihrer wellenförmigen Anordnung um bis zu 1/3 auseinandergezogen werden. 
Ihre besondere Festigkeit wird erreicht durch Wasserstoffbrückenbindungen. Durch die 
spiralige Anordnung der einzelnen Ketten wird eine große Zugfestigkeit erreicht. Sie sind 
vor Überdehnung durch einen „bindegewebigen Basistonus“ (Schleipp, 2014) geschützt, 
der als Wert systemimmanent integriert ist. Inwieweit dieser Wert endgradige Bewegun-
gen bestimmt oder bei der Bestimmung der neuronalen Norm mitwirkt ist bisher nicht 
bekannt. Kollagene zeigen eine stark nichtlineare Spannungs-Dehnungsbeziehung mit 
Relaxations-, Creeping- und Hystereseverhalten (Mackey et al., 2008). In der folgenden 
Abbildung (Abbildung 62) wird modellhaft dargestellt, wie durch die gitterförmige 
Anordnung des Kollagen-Netzwerkes trotz der geringen Dehnfähigkeit der Kollagene 
dennoch Veränderungen bei gleichbleibender Stabilität möglich sind. Bei Bewegungs-
mangel wird weniger Grundsubstanz gebildet und es kann zur Annäherung der Fasern mit 
Ausbildung pathologischer Crosslinks kommen.  Durch die Crosslinks (oft als bindege-





Abbildung 62: Modell zum Verständnis von Veränderungen des kollagenen Netzwerkes bei Zugbelastungen 
(mod. n. van den Berg, 1999, S. 23, Bild links) und bei Veränderungen durch Verlust an 
Grundsubstanz sowie der Ausbildung pathologischer Crosslinks (van den Bergh, 2010, S. 245, 
Bild rechts). 
Elastinfasern 
Von allen bekannten festen biologischen Materialien sind Elastinfasern das Material, 
dessen Verhalten dem Hookeschen Gesetz am nächsten kommt: Zwischen Dehnung und 
Spannung besteht ein fast linearer Zusammenhang, die Veränderungen durch Hysterese 
sind sehr klein. 
 
Retikulinfasern 
Retikulinfasern sind biegungselastisch und kommen hauptsächlich im sogenannten 
retikulären Bindegewebe vor, (Eingeweide, Niere etc.). Sie umspannen außerdem die 
Muskelfasern und fixieren diese untereinander. 
 
Anteile an Bindegewebe in Muskeln 
Verschiedene Muskeln enthalten unterschiedlich viel bindegewebige Strukturen. Viel 
Bindegewebe enthalten m. Semitendinosus und m. Semimembranosus. Dumoulin vermu-
tet einen Zusammenhang mit der Aufgabe „Abbremsen von Bewegungen“. Wenig 
Bindegewebe ist zu finden in Muskeln mit hoher Beschleunigungsfunktion z. B. beim m. 
Biceps brachii (Dumoulin et al., 1991).  
Eine weitere wichtige Funktion erfüllt Bindegewebe/ Kollagen als Energiespeicher 
(Schleip, 2014, S. 109ff) in der Funktion als elastische Rückstellfeder (Kram & Dawson, 
1998). So ist der größte Teil der Gesamtelastizität auf parallel-elastische Elemente 
zurückzuführen. Dazu gehören die Muskelfaszien, das Bindegewebe zwischen den 
Muskelfasern sowie die Membransysteme innerhalb der Muskelfasern. Ein geringer 
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Anteil beruht auf der Elastizität der Sehnen, oder den Z-Scheiben und Titin-Molekülen 
(Ziermann, 2006, S. 4f). 
 
5.2.1.7 Bindegewebe und mechanical loading 
Das Bindegewebe reagiert auf unterschiedliche mechanische und metabolische Belas-
tungsarten. Nach mechanischen Einflüssen (mechanical loading, Galloway, 2013; Cowin 
und Doty, 2007, S. 289ff) adaptieren Bindegewebsstrukturen und passen ihre mechani-
schen Eigenschaften den Belastungsstrukturen an, je nach Stoffwechselsituation auch in 
deren Abhängigkeit. So sind z. B. nutritive Einflüsse erklärbar. Belastungen sind z. B. 
Belastungen bei Spannung durch Kontraktion oder bei Spannung durch Dehnung (Sasaki 
& Odajima, 1996, S. 1131). Anpassungen erfolgen aber auch bei „unloading“, also 
fehlenden Belastungen. 
[..] there is clear evidence for a dynamic adaptive capacity of muscle and 
tendon as part of the physiological adaptation to different types and dura-
tions of loading. (Mackey et al., 2008, S. 165) 
Belastungsart-spezifische Anpassungen des Bindegewebes beschreiben auch Heinemeier 
et al., (2007) und Kjaer et al., (2006). Offensichtlich erfolgen Adaptationen zusätzlich 
gewebsspezifisch. So verläuft z. B. die Anpassung im Bindegewebe des Muskels im 
Vergleich zu Sehnengewebe unterschiedlich schnell (Mackey et al. 2008, S. 167). 
Die Regulation der Prozesse erfolgt über verschiedene Wachstumsfaktoren wie z. B. 
factor-β-1 (TGF-β-1), connective tissue growth factor (CTGF) und insulin-like growth 
factor-1 (IGF-1), (Kjaer et al, 2006, S. 445ff). 
Kollagene werden durch Fibroblasten produziert. Der entsprechende Ablauf ist in Abbil-
dung 63 schematisch dargestellt. Im Muskel kommt er im Endo- und im Perimysium vor. 
Die Vermittlung der Regulationsprozesse erfolgt ausgehend von der extrazellulären 
Matrix meist mittels Integrinen, die die Zellmembran überbrücken und so die Kommuni-
kation des intrazellulären Zytoskelett mit der umgebenden Matrix gewährleisten (Sarasa-
Renedo & Chiquet, 2005). In Verbindung mit den Abbildungen 67,68, 70 und 71 wird 
später die Vernetzung der Prozesse und die enorme Variabilität der Produktionsprozesse 
gezeigt. 
Die Regulation der Gen-Expression in Fibroblasten erfolgt über mechanische Signale. 
Die direkte Verbindung zwischen den Fibroblasten und der extrazellulären Matrix ermög-
licht den Zellen, mechanische Stimuli wahrzunehmen, darauf zu reagieren und somit die 
Fibroblastfunktion zu gewährleisten. (Mackey et al., 2008). Die Mechanismen, wie 
mechanische Signale in Zellantworten übersetzt werden sind nicht vollständig aufgeklärt, 
allerdings sind sicher Wachstumsfaktoren insbes. TGF-β-1 und Matrix-Enzyme, z. B. 
MMP-2 beteiligt. Bisherige Studien zeigen die enorme Adaptierfähigkeit der Bindegewe-
bigen Strukturen von Muskeln und Sehnen. (Schwind, 2014; Schleip 2012; van den Berg, 




Abbildung 63: Schematische Darstellung der Kollagenproduktion (links) bis zum Export und Aufbau bis zur 
Kollagenfaser (rechts), (Covin & Doty, 2007, S.298 und S. 303). 
Die extrazelluläre Matrix unterliegt ständigen, belastungsabhängigen Veränderungen 
(Kjaer, 2004). Z. B. werden durch mechanische Stimulierung Prozesse ausgelöst, die die 
Zusammensetzung der Kollagene verändern und so zu einer veränderten Belastbarkeit 
führen. Durch die Belastungen wird nicht nur die extrazelluläre Matrix verändert, son-
dern die extrazelluläre Matrix fungiert als Überträger von mechanischen Reizen und löst 
dadurch intrazelluläre Produktionsprozesse aus. Daneben kann die EZM Wachstumsfak-
toren freisetzen, die auf die Zelle einwirken. (vgl. Bloch, 2009). 
Durch Dehnungen wird die Anordnung der Kollagenfasern verändert und es werden z. B. 
cross-links gelöst. Gleichzeitig wird die Produktion von Kollagenfasern gefördert (siehe 
hier „Proliferationsprozesse“, vgl. Yang et al., 2004). 
Messbare Veränderungen der Kollagenproduktion erfolgen innerhalb von 1-2 Tagen nach 
Interventionen (vgl. Abbildung 64). Je nach Art der Belastung wird anfänglich auch der 
Abbau von Kollagen gefördert, so dass es insgesamt zu einem Umbau des kollagenen 
Netzwerkes in Abhängigkeit der Belastungen kommt. Dabei liegen die erforderlichen 
Belastungshöhen im Bereich von Sehnengewebe wesentlich höher als im Bereich der 
muskulären Strukturen (Kjaer, 2004).  
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Abbildung 64: Synthese und Abbau von Kollagen. (Magnusson et al., 2010). 
Fascien 
In ihrer Gesamtheit bilden Bindegewebsstrukturen ein weit verzweigtes Netz, das den 
gesamten Körper durchdringt, Muskeln, Knochen Nerven, innere Organe etc. umhüllt, 
nahtlos ineinander übergehen und deshalb keinen Anfang und kein Ende haben. Durch 
regelmäßige Belastungen wird das Netz ständig umgebaut und erneuert. Bei Bewe-
gungsmangel, gleichförmigen Dauer-Fehlhaltungen, Minderbelastung etc. bilden sich 
ungeordnete Querverbindungen zwischen den Kollagen-Molekülen (Cross-Links). Diese 
setzen die Elastizität herab, erschweren das Gleiten und führen zu Verklebungen. Zusätz-
lich nimmt der Anteil an Elastin ab und wird durch das weniger dehnbare Kollagen 
ersetzt. Dadurch kommt es zur Einschränkung der Beweglichkeit. 
Faszien erzeugen durch Dehnspannung Kräfte und leiten diese im Körper weiter. Mus-
keln verstärken diese Kräfte. Die Fascien dienen dabei als elastische Energiespeicher und 
geben diese Energie im Bewegungsvollzug wieder zurück. Fascien sind damit nicht wie 
bisher angenommen lediglich Füllstoff oder Hülle z. B. von Muskeln, sondern stellen in 
ihrer Gesamtheit ein (ganzheitliches) Netzwerk dar.  
Zur Verdeutlichung der Funktionsweise wird häufig das Tensegrity-Modell verwendet. 




Abbildung 65: Tensegrity-Modell. Schleip & Bayer (2015, S. 2). 
In Anlehnung an das Tensegrity-Modell (vgl. Abbildung 65) und zur Verdeutlichung 
wird das Zusammenwirken von Muskeln und Fascien verstanden als Spannungsnetzwer-
ke aus Muskeln und Bindegewebe. Neuere Erkenntnisse zeigen die enge funktionelle 
Verbindung zwischen Sarkomeren, intrazellulärem Zytoskelett und extrazellulären 
Kollagenfasern. Dabei werden Zug- und Druckbelastungen gleichmäßig über das gesamte 
System verteilt. Dadurch ist das System sowohl stabil als auch dynamisch.  
Ein weiterer Aspekt, der durch den verstärkten Fokus auf die Bedeutung und die Funkti-
on der Fascien entdeckt wurde, betrifft die nervale Ausstattung der extrazellulären Mat-
rix. Etwa 80% der unmyelisierten freien Nervenenden liegen im Bindegewebe. Vermut-
lich besteht deren Aufgabe vor allem darin, die Informationen aus dem Bindegewebe im 
Sinne der Interozeption über Nozi- und Propriozeptoren als Regelungs- und Steuerungs-
modulatoren zu nutzen. In der Literatur finden sich sowohl Hinweise auf nozizeptive und 
propriozeptive Innervation als auch auf Verbindungen zum Taktilsinn. (vgl. Schleip, 
2003). 
 
Kollagen und Verletzung 
Nach Verletzungen sind bereits sehr früh für eine funktionelle Ausrichtung der Kollagen-
fasern adäquate Belastungsreize erforderlich, weil Kollagenausbildung und Organisation 
abhängig sind von einwirkenden Bewegungsreizen. Ohne ausreichende Funktionsreize 
lagern sich die neuen Kollagenfasern ungeordnet an, wie dies im linken Teil der Abbil-
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dung 66 deutlich zu erkennen ist. Entsprechendes Gewebe ist nur gering belastungsfähig 
und häufig begleitet von Schmerzmeldungen bei Belastung, benötigt jedoch zur optima-
len Ausrichtung dennoch entsprechende Funktionsreize. 
 
Abbildung 66: Strukturvergleich der Anordnung von Kollagenfasern. Links: Narbenbildung 2 Wochen nach 
Verletzung. Rechts: Gesundes Gewebe. (Rauch & Betz, 2006, S. 422 nach de Morree, 1997). 
Diese Funktionsreize müssen sich an der Art und dem Schweregrad der Beeinträchtigung 
orientieren. Die Belastungen können variiert werden durch 
 Dosierung der Last (Entlastung/Zusatzlasten, Hebel, Schwerkraft, Geschwindig-
keit) 
 Traktion 
 Bewegung im Wasser 
 Hilfsmittel (u.a. Orthesen) 
 Kompression 
 unterschiedliche Gelenkstellungen (z. B. reduziertes Bewegungsausmaß) 
 Wiederholungszahl (Rauch und Betz, 2006). 
In der Physiotherapie sind die genannten Variationen bei der Anwendung von Dehninter-
ventionen unbedingt mit dem Beschwerdebild und den aufgelisteten Einschränkungen der 
Beweglichkeit abzustimmen. Dies ist ein eigenes, sehr komplexes Themenfeld und kann 





5.2.1.8 Fazit und Beantwortung von Frage 2.1 
 
In welchen Bereichen der Responsematrix kommt es bei Dehnungen zu relevanten Ver-
änderungen bzw. Adaptationen?  
Im Bereich der von Dehnungen betroffen Strukturen und Funktionen sind vor allem die 
Wirkung der Dehnbelastungen auf die Sarkomere, auf Titin, auf die extrazelluläre Matrix 
sowie auf die fascialen Strukturen bedeutsam39. Entgegen der weit verbreiteten Ansicht, 
dass neben Titin für die Ruhespannung eines Muskels keine weiteren Strukturen von 
Dehnungen betroffen sein können, adaptieren vor allem die kollagenen Strukturen je nach 
Art der Beanspruchung biopositiv und werden dadurch in ihrer Leistungsfähigkeit ver-
bessert. Eine Veränderung von Titin wurde bisher nicht nachgewiesen, erfolgt aber 
vermutlich vor allem im Zusammenhang mit Hypertrophie nach Kraftbeanspruchung, 
nicht jedoch durch Dehnbelastung. Bei Dehnungen erfüllt Titin über die unterschiedli-
chen PEVK-Regionen vor allem auch die Rolle als Signalgeber bei unterschiedlichen 
Dehngeschwindigkeiten zur Auslösung von Proliferationsprozessen. Dadurch ist zu 
erklären, warum trotz der Entfernung von bindegewebigen Elementen sich die Ruhe-
spannungsdehnungskurve nicht nach rechts verschiebt. Durch die Verbesserung der 
kollagenen Strukturen sind die Voraussetzungen gegeben für eine größere Kraftaufnah-
mefähigkeit bei Dehnungen. Die Veränderung der Sarkomere (Anzahl und Größe) ist 
grundsätzlich möglich, eine relevante Verschiebung erfolgt allerdings nur bei extremen 
Veränderungsreizen und sehr langfristig. 
 
5.2.2 Mechanobiologie und zelluläre Adaptation 
Welche Fakten aus dem Bereich Mechanobiologie sind für das Verständnis von Dehnef-
fekten relevant und welche Bedeutung haben diese für die Gestaltung des Dehntrainings?  
 
Die Beanspruchung von Muskelzellen durch Dehnungen und deren Auswirkungen wird 
im Fachbereich Mechanobiologie bearbeitet. Dabei geht es vor allem um die Aufnahme 
von mechanischen Reizen (mechanical loading) durch eine Muskelzelle, deren Übertra-
gung in zelluläre Antworten und um die (klinischen) Effekte, die durch die zellulären 
Antworten erzielt werden. (Jaspers et al., 2014, S. 373). “Every cell […] monitors its 
intracellular and extracellular environement, processes the information it gathers, and 
responds accordingly”. (Alberts et al., 2015, S.813). 
                                                                    
39 Aufgrund der großen Bedeutung der neuromuskulären Effekte wird dieser Themenbereich gesondert in Kap. 
5.2.3 besprochen. 
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Gerade in den letzten Jahren wurde hierbei die Bedeutung der extrazellulären Matrix und 
deren Zusammenspiel mit den Zellen erkannt. “Mechanical loads play a key role in the 
maintenance of tissue homeostasis. Connective tissues in the body deserve special atten-
tion because they are constantly subjected to mechanical loads and, as a result, respond 
by changing their structure and function.” (Wang, 2007, S.1). 
Gegenstand des relativ jungen Forschungsfeldes (Mechanobiologie Research) sind 
mechanische Einflüsse auf biologische Strukturen und Gewebe mit folgenden Themen-
schwerpunkten (vgl. Baxter, 2011, S. 3ff): 
 Load and displacement 
 Stress and strain 
 Boundary conditions 
 Material properties 





 Creeping, Relaxation, Hysterese 
 Fatigue 
 Failure, yield, yield-point, fracture 
 Residual stress 
 Deformations (tension, compression, bending, shear, torsion, buckling) 
 Mechanosensing (vgl. Noda, 2011). 
Auf der molekularen Ebene werden Tools für Signal-abhängige Adaptationsprozesse 
nach Aufnahme von mechanischen Reizen (mechanical loading) beschrieben. Entspre-
chende Themen sind molekulare Inhibitionsprozesse, stimulus-response-relationships, 
Signal-Transduktionsprozesse, Tensegrity des Cytoskeletts, Bedeutung und Wirkung von 
Wachstumsfaktoren wie z. B. transforming growth factor beta 1 (TGFβ-1), der nach 
Spannungszuständen signifikant ansteigt und die Kollagen-Expression stimuliert. (Webb 
& Lee, 2011, p. 45ff, vgl. auch Migagoe-Suzuki & Takeda, 2011, S.53f). Meist stammen 
die Ergebnisse aus Untersuchungen mit vaskulärem Gewebe, Herzmuskulatur, Knochen-
gewebe, isolierten Zellen (meist Stammzellen) und Lungengewebe, es gilt jedoch als 
sicher, dass sie ubiquitär sind und auch auf quergestreifte Skelettmuskelfasern übertragen 
werden können (Baxter, 2011). 
 
Aufnahme und Verarbeitung von Signalen 
Die folgende Abbildung (Abbildung 67) zeigt vereinfacht den Ablauf nach Aktivierung 
durch ein extrazelluläres Signal, dessen Aufnahme und Verarbeitung über einen oder 
mehrere intrazelluläre Signalwege und die Umsetzung in Stoffwechselveränderungen, 
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Gen-Expression und/oder strukturelle Anpassungen. Im dargestellten Beispiel trifft ein 
extrazelluläres Signal-Molekül auf ein Rezeptor-Protein auf bzw. in der Plasma-
Membran und löst dadurch eine Übertragung des Reizes auf verschiedene Empfänger 
aus, hier als Effektor-Proteine bezeichnet. Je nach Reizsituation werden dadurch Stoff-
wechselprozesse verändert, Gen-Expression induziert oder z. B. Zellbewegungen ausge-
löst.  
 
Abbildung 67: Aufnahme und Verarbeitung extrazellulärer Signale (Alberts et al., 2015, S. 814). 
Ein wichtiger Prozess der Steuerung der Protein-Produktion ist z. B. die Phosphorylie-
rung spezifischer Zielproteine, die durch verschiedene Kinasen (PKC, PKA und CaM-
Kinasen) vermittelt wird. Dabei hat jede Zelle ihr eigenes charakteristisches Set von 
Zielproteinen, durch das die Zellantwort gesteuert wird. Im folgenden Beispiel werden 5 
verschiedene Signalpfade dargestellt, die durch G-Protein verbundene Rezeptoren Tyro-
sin-Kinase Rezeptoren oder durch beide aktiviert werden. 
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Es gibt verschiedene Typen von Rezeptoren zur Wahrnehmung von mechanischen 
Reizen, z. B. Ionen-Kanäle und enzym- oder proteingebundene Rezeptoren, die jeweils 
unterschiedliche Signalwege auslösen können. Gleichzeitig können unterschiedliche 
intrazelluläre Signalweg durch jeweils dasselbe Signal bzw. dieselbe Aktivierung eines 
Rezeptors ausgelöst werden. In Abbildung 68 ist die Auslösung von fünf unterschiedli-
chen intrazellulären Signalwegen durch zwei verschiedene Rezeptoren abgebildet. Die 
Aufnahme von Reizen erfolgt im dargestellten Beispiel durch unterschiedliche Rezepto-
ren, die jeweils unterschiedliche Signalkaskaden auslösen. Dies kann redundant und 
vernetzt erfolgen, wie dies am Beispiel der Aktivierung der Protein-Kinase C sehr deut-
lich gezeigt werden kann. Protein Kinase C (PKC) hat regulatorische Funktion nachge-
ordneter Enzyme und kann sowohl Transkriptionsprozesse und die Produktion von 
Proteinen beeinflussen. 
Die dargestellten Möglichkeiten der sehr differenzierten Aufnahme und Verarbeitung von 
Signalen zeigt, wie wichtig zum Erhalt der funktionellen Situation einer Zelle re-
gelmäßige und vor allem vielfältige Beanspruchungen sind und dass gleichzeitig bei 
gerichteter Reizsituation sehr genau darauf abgestimmte Reaktionen der Zelle möglich 
sind. Aufgrund der Redundanz und der Vernetzung der Systeme ist dabei Vielfalt der 
Belastungssituation wichtiger als Vollständigkeit. Die entsprechenden Signale können 
hemmende oder aktivierende Wirkung haben und in den verschiedensten Kombinationen 
wirken und so das Zellverhalten beeinflussen. Jede Zelle erkennt dabei spezifische 
Kombinationen extrazellulärer Signalmoleküle und ist dadurch in der Lage, entsprechend 
auf die Reizkonstellation zu antworten (Alberts et al., 2011). Nach Janmey und Miller 
(2011, S. 9f) ist neben biochemischen Signalen die mechanische Beeinflussung der 
wichtigste Regulationsmechanismus der Zellaktivität zum Erhalt der Funktionalität der 
Muskulatur und deren Teilsysteme. Zivilisationseinflüsse, Bewegungsmangel, Fehlbelas-
tungen und Beeinträchtigungen (Verletzungen, Funktionsstörungen, Mangelversorgung) 
führen entsprechend zu Fehlentwicklungen. 
Langfristig werden durch Änderungen der Beanspruchungsstruktur auch die mechani-
schen Eigenschaften der Bindegewebsstrukturen verändert (Wang, 2006; Gradištanac, 
2006; Zielinski, 2012). Auch unterschiedliche Dehnbelastungen führen zu unterschiedli-
chen Anpassungen. Zur Formulierung geeigneter Belastungskonstellationen im Dehntrai-
ning sind deshalb Erkenntnisse aus der Mechanobiologie unverzichtbar, insbesondere, 
wenn Fragen nach geeigneten Belastungsparametern zur Auslösung spezifischer Adapta-
tionen beantwortet werden sollen. 
Wenn es durch Dehnbelastungen zur Auslösung von Adaptationsprozessen kommen soll, 
müssen entsprechende Strukturen vorhanden sein, die die unterschiedlichen Belastungen 
differenziert wahrnehmen und in Signale umwandeln können. Dies ist gegeben durch 
viele unterschiedliche Strukturen, die von Yamamoto & Ando (2011, S. 25, Abbildung 





Abbildung 68: Fünf parallele intrazelluläre Signalwege sowie deren Auslösung durch GPCRs, RTKs oder 
beides. GPCR=G-protein coupled receptors; RTK=Receptor Tyrosin Kinase; PKA= Protein-
Kinase A; PKC=Protein Kinase C; CaM-kinase=calmodulin-dependent Kinase; MAP-
kinase=mitogen-aktivatet-Protein Kinase; Ras=Rat sarcoma oder p21, wichtiges Kontrollgen der 
Signaltransduktion (Alberts, 2015, S. 862). 
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Abbildung 69: Mögliche Sensoren der Mechanosensitivität (Yamamoto & Ando, 2011, S. 25ff). Ausgelöst 
durch mechanical loading erfolgen Veränderungsmeldungen von Ionen-Kanälen, Tyrosin-
Kinase-Rezeptoren, GPCR (G-Protein coupled Receptoren), Membran-Mikrodomänen (Caveo-
lae), Integrinen und der Glycocalix. Tensegrity ist eine Modellvorstellung die erklärt, wie die 
Struktur der Zelle bei mechanischem Stress durch Stützpfeiler und Stränge gewährleistet wird. 
Gleichzeitig dient das System als Informationsquelle, indem Veränderungen registriert werden. 
Cilien spielen eine Rolle bei der Wahrnehmung und Meldung von Scherkräften im Endothel, 
wurden in Muskeln bisher aber noch nicht nachgewiesen. 
Die Rezeproren befinden sich auf der Zell-Oberfläche oder sind in die Zellmembran 
integriert (z. B. Integrine). Sie können Bestandteil der Glycocalix oder des Cytoskeletts 
sein oder mit diesen in Verbindung stehen, über eine Tensegrity-Architektur (Ingber, 
1997) organisiert sein und vieles mehr, Abbildung 69 zeigt davon lediglich einen kleinen 
Teil. Über die genannten Mediatoren der Mechanotransduktion werden mechanische 
Signale in die Zelle geleitet und führen dort über Kaskaden zu adäquaten Zellantworten, 
wie dies bereits weiter oben (Abbildung 68) beispielhaft dargestellt wurde.  
 
Eine mögliche Beeinflussung der zellulären Veränderungen sowie deren Differenzierun-
gen nach Kraft-, Dehn- oder Ausdauertraining ist am Beispiel des zentralen Regulations-
proteins mTOR40 (mammalian target of Rapamycin) gut untersucht (vgl. Abbildung 70). 
                                                                    
40 mTOR ist ein Enzym, das eine Phosphatgruppe zu mehreren anderen Proteinen und Enzymen hinzufügt und 
diese so aktiviert. Es ist Teil der Signaltransduktion im Körper und Anfang einer Kaskade verschiedener 
Signalwege, die durch spezifische Signale ausgelöst werden. Damit hat mTor eine lebenswichtige Bedeutung 
z. B. für Wachstumsprozesse. 
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Durch Dehnung der Muskelfasern werden SACs (stretch-aktivatet channels) aktiviert, 
indem die cytoplasmatische Membran verändert und Signaltransduktionsprozesse gestar-
tet werden. Als weitere Möglichkeit ist in Abbildung 70 die Aufnahme von Reizen über 
Integrine dargestellt. Die unterschiedliche mechanische Information wird letztlich über 
Kaskaden auf mTOR transduziert. Ausgehend von mTOR erfolgt schließlich die Umset-
zung von mechanical loading in den chemischen Reiz. 
mTOR ist ein zentrales Protein des Muskelmetabolimus. Es wird maßgeblich durch 
Faktoren wie Training, Ernährung und Stressfaktoren in seiner Funktion reguliert. Ent-
sprechende Stimuli sind mechanische Beanspruchung des Muskels durch Bildung von 
Querbrückenzyklen des Aktin-Myosin-Komplexes (konzentrisch, exzentrisch, isomet-
risch) oder durch passive Dehnung. Dabei führt die mechanische Stimulation von Ske-
lettmuskeln zur lokalen Freisetzung von Wachstumsfaktoren wie z. B. Fibroblast Growth 
Factor (FGF) oder Insulin like Growth Faktor 1 (IGF-1). IGF-1 und Insulin sind Aktiva-
toren von mTOR. Sie greifen nicht direkt in den Wachstumsprozess ein, sondern über 
komplexe Signalkaskaden (Akt/PKB, TSC1, TSC2 etc.). mTOR stimuliert die Translati-
on maßgeblich durch die Regulation von zwei verschiedenen Proteinen, die sog. S6-
Kinase und das Protein 4EBP1. Letztlich erfolgt durch die beschriebenen Prozesse die 
Steuerung von Protein-Synthese-Prozessen (Miyazaki &. Esser, 2009, S. 1369f).  
Neben der dargestellten Aktivierung durch Stretch aktivated channels wird mTOR auch 
durch unterschiedliche zelluläre Mechanosensoren angesprochen bzw. aktiviert. Erstaun-
licherweise kommt es bei Ausfall eines Mechanosensors zu der Aktivierung von mTOR 
sowie einer adäquaten Reizantwort auch dann, wenn der ausgefallene Sensor eine spezifi-
sche Reizsituation vermittelt. Das gesamte System ist also redundant und vernetzt. In der 
folgenden Abbildung (Abbildung 70) sind die wesentlichen Prozesse (Aktivierung, 
Signaltransduktion, Einflussfaktoren und Aktivierung von mTOR) schematisch zusam-
mengefasst. 
 
Als mögliche Einflussfaktoren auf mTOR kommen zusätzlich der aktuelle Zustand der 
Sarkomere, der Fasertyp, Ca2+ Einfluss und weitere Faktoren in Betracht. 
So kommt es z. B. nach Kraftbeanspruchung zu Hypertrophie und nach Dehnbeanspru-
chung zu Veränderungen im Bereich des Bindegewebes, (vermutlich) um bessere Binde-
gewebs-Leistungsfähigkeit bereitstellen zu können (Bodine et al., 2001). Da die belegten 
Effekte nicht abhängig sind von der Zufuhr bestimmter Aminosäuren oder Wachstums-
faktoren, wie Insulin oder IGF-1 ist belegt, dass sowohl Spannung durch Dehnung als 
auch Spannung durch Muskelaktivität die mTOR-Aktivierung beeinflussen und modifi-
zieren.  
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Abbildung 70: Signaltransduktion ausgelöst durch stretch-activated-channels (Suzuki, & Takeda, 2011, S. 54). 
Dargestellt sind die Aktivierung von SACs durch Menbranbelastungen oder elektrische Stimula-
tion sowie die Signaltransduktion.  
Die Vermutung liegt nahe, dass weitere Einflussfaktoren wie z. B. ROM, Stoffwechsel-
parameter usw. eine Rolle spielen. In jedem Fall ist sicher, dass die Muskelzelle bioposi-
tiv entsprechend den mechanischen Anforderungen (auf Länge, auf Kraft etc.) den 
Umbau gestaltet (Miyazaki & Esser, 2009, S. 1369f).  
Wegen der redundanten mechanosensitiven Wahrnehmung sowie vieler weiterer Ein-
flussfaktoren ist es kaum möglich, spezielle Dehnsignale sowie genau zugeordnete 
Adaptationen zu definieren bzw. zu beschreiben. Bisher gibt es keine Untersuchungen, 
zur differenzierten Wirkung bei unterschiedlicher Gestaltung von „mechanical Loading“ 
bzw. keine Kenntnisse zur Adaptationsvariabilität z. B. bei veränderter Belastungsstruk-
tur (Intensität, Dauer). 
 
Differenzierung verschiedener Signalqualitäten 
Neben den beschriebenen Regelgrößen für mTOR (insbes. die mechanische Belastung) 
reguliert v. a. der zelluläre Energiestatus den mTOR Signalweg. Bei Verbrauch von ATP 
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entsteht AMP. Die Anreicherung von AMP führt zur Aktivierung von "AMP-Activated 
Protein Kinase“ (AMPK). AMPK hemmt mTOR und es kommt dadurch zur Verminde-
rung der mTOR-Aktivität.  
Hoppeler et al. (2011) zeigen molekulare Interaktionen nach Ausdauerbelastungen 
(repetitive Kontraktionen) und nach Kraftbelastungen (mechanische Reize). Auch Hop-
peler zeigten, dass der mechanische Reiz sowohl durch Dehnung als auch durch Verkür-
zung ausgelöst werden kann. Bisher ist nicht bekannt, wie Zellen Spannung durch Deh-
nung oder Spannung durch Verkürzung differenzieren. Bei adaptiven 
Kraftbeanspruchungen kommt es neben der mechanischen Reizsituation im Gegensatz zu 
Dehnbelastungen auch zu Stoffwechsel-Veränderungen. Es ist nicht vorstellbar, dass die 
entsprechenden Qualitäten nicht ebenfalls in die Zelle gemeldet werden. Die strukturellen 
Voraussetzungen wären durch die Anregung der Wachstumsfaktoren über die Glycocalix 
oder direkt durch Poren in der Zellhaut vorhanden. Die molekulare Adaptation erfolgt 
über komplexe Signalnetzwerke mit multiplen, sicherlich redundanten aber vor allem 
auch differenzierenden Eingangspunkten, in denen parallele Signalwege vorliegen, die 
sich gegenseitig beeinflussen. „Wir müssen davon ausgehen, dass wir weder alle Interak-
tionen noch alle Partner an diesem Netzwerk kennen“ (Hoppeler et al., 2011, S. 11). 
Ganz sicher ist jedoch davon auszugehen, dass es je nach Konstellation der Belastung 
und in Abhängigkeit vieler weiterer Faktoren zu adäquaten Adaptationen kommt, wie 
dies Hoppeler et al. (2011) am Beispiel der molekularen Interaktion bei Kraft- und 
Ausdauer- geprägten Belastungen zeigen konnten. Eine vergleichbare Interaktion bei 
Kraft- und Dehnbelastungen ist aufgrund der obigen Darstellung sehr wahrscheinlich, 
wurde jedoch bisher noch nicht nachgewiesen. 
Frontera & Ochala (2015) beschreiben in einem kurzen Review den Zusammenhang von 
Struktur und Funktion nach verschiedenen Belastungstypen. Training induziert in Mus-
keln signifikante strukturelle und metabolische Veränderungen in Abhängigkeit der 
Übungs-Charakteristik. Die Veränderungen werden induziert durch Aktivierung von 
zugeordneten Signalwegen (signaling pathways). In der Regel werden nach Reizeinwir-
kung mehrere verschiedene Signalwege aktiviert und in der jeweiligen Kombination der 
Aktivierung als Informationsquelle für folgende Stoffwechselaktivitäten genutzt (Fronte-
ra & Ochala, 2015). Während die Pfade bei Ausdauer- und Krafttraining sehr gut unter-
sucht sind ist dies bei anderen Trainingseinflüssen nicht der Fall. Als weitere Einflussfak-
toren vermuten Frontera & Ochala (2014) Aging, altersbedingter Muskelabbau, 
Inaktivität und Krankheit.  
Rennie (2001, S. 535) beschreibt die Differenzierungsmöglichkeiten der Zellen in Rich-
tung qualitative und quantitative Veränderungen bei unterschiedlicher Belastungsstruk-
tur: Nach Muskelaktivitäten („mechanical loading“) kommt es über die Vermittlung 
spezifischer Rezeptoren zur Aktivierung verschiedener Kinasen. Das Gesamtbild dieser 
Aktivierung ist die Vorlage für die anschließende qualitative und quantitative Reaktion 
der Zelle. Das Zellverhalten wird dabei durch eine Vielzahl verschiedenster Faktoren 
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beeinflusst. So kommunizieren die Zellen z. B. über offene Zellkontakte (Gap Junctions), 
erfolgt eine unterschiedliche Reaktion je nach Signalkonzentrationsgradient, Lebensdauer 
des Signalmoleküls, der Anwesenheit div. Moleküle (z. B. NO), Zustand von Ionenkanä-
len etc. Die Signalmoleküle können als intrazelluläre Molekularschalter wirken, indem 
sie von einem inaktiven in einen aktiven Zustand versetzt werden oder sie sind in den 
Reaktionsprozess direkt eingebunden. Zellen können ihre Empfindlichkeit einem Signal 
anpassen, indem z. B. Rezeptoren inaktiviert werden, der Mechanismus des Molekular-
schalters gehemmt wird oder auch durch Inhibitorproteine. 
Die funktionelle Antwort der Zelle nach Belastungen ist abhängig vom Volumen, der 
Intensität, der Frequenz der Stimuli und von der Art der Übung (Williamson et al., 2001; 
Coffey, G. V. 2006). Nach Alberts et al (2011, S.1056) kommt es dabei zu gegenseitiger 
Kompensation bei möglichen Reaktionen. Bei Belastungen durch Dehnungen und bei 
Belastungen durch Kraft ist der Auslöser für entsprechende Reaktionen die Spannung an 
der Membran oder der Z-Scheibe.  
It is apparent that multiple secondary messengers and signaling pathways 
are activated or repressed in response to an exercise stimulus and that these 
pathways induce a multi-faceted adaptation process (Coffey, 2006, S 49). 
Als „Master-Regulatoren“ der Signalpfade wurden verschiedene Protein-Kinasen und 
Transcriptions-Faktoren identifiziert, die die physiologische Belastung in adäquate 
metabolische und kontraktile Veränderungen gewährleisten (Flück & Hoppeler, 2003). 
 
Der maximale Umfang möglicher Umwandlung in irgendeine Richtung hängt ab u. a. ab 
vom Fasertyp und wird begrenzt durch die Ausgangssituation im Faserspectrum. Dies 
erklärt die unterschiedliche Reaktion von Muskeln trotz gleicher Belastungsstruktur. 
Exzentrische Dehnungen verändern die stoffwechselphysiologische Situation in Muskel-
zellen (Spangenburg et al., 2006). Durch Beanspruchungen verschiedenster Art (Dehnun-
gen, exzentrische Beanspruchungen etc.) werden Signalwege aktiviert oder modifiziert. 
Spangenburg zeigten dies am Beispiel des rapamycin-p70 S6 kinase (p70S6K) signaling 
pathway, der eine Rolle spielt im Bereich der Adaptation nach Kraftbeanspruchungen. D. 
h. exzentrische Beanspruchungen führen dazu, dass es in Kombination von Kraft- und 
exzentrischen Belastungen zu anderen Adaptationen kommt im Vergleich zum Krafttrai-




Abbildung 71: Funktionelle, strukturelle und molekulare Plastizität des Muskels als Antwort auf verschiedene 
Übungsreize. (Flück, 2006, S. 2246). 
Muskelzellen können ihre molekularen, funktionellen und stoffwechselphysiologischen 
Eigenschaften auf veränderte funktionelle Anforderungen abstimmen, wie z. B. Ände-
rungen der neuromuskulären Aktivität oder mechanischen Beanspruchungen (vgl. Flück, 
2006).  
Ihr adaptives Potenzial zeigt sich, indem sie auf Belastungen mit einer Änderung der 
Expression von kontraktilen Proteinen und metabolischen Enzymen reagieren können. 
Dabei werden z. B. passive mechanische Kräfte, Ionenströme an der Zellmembran, 
erniedrigter Sauerstoffpartialdruck, Wachstumsfaktoren und vieles andere von der Zelle 
in Signaltransduktionswege umgesetzt und integriert, die dann die Transkription von 
Genen und die Translation steuern (vgl. Tegtbur et al., 2009; Pette, 2002). 
Abb. 71 zeigt die Integration verschiedener Stimuli. Verschiedene Bedingungen wie 
“metabolic flux, loading, hormonal and neuronal alterations” bewirken über verschiedene 
Sensor-Moleküle eine Aktivierung verschiedener Signal-Kaskaden, die letztlich die 
Entwicklungsrichtung des Muskels (Adaptation von Muskellänge und Faserdicke) über 
die Regulation der Gen-Expression kontrollieren. Die Spezifik der folgenden Adaptatio-
nen spiegelt die „composition of the respective exercise stimulus“ (Flück, 2006). 
Myofibrillen adaptieren an (patho-) physiologische Bedingungen und veränderte funktio-
nelle Anforderungen mit darauf abgestimmten Anpassungen. Die Spezifität der Adaptati-
on hängt ab von molekularen und zellulären Ereignissen nach spezifischen auslösenden 
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Reizen. Muskeln verfügen dabei über drei Strategien quantitativer oder qualitativer 
Effekte auf den Phänotyp (Goldspink, 1985): 
(1) positives oder negatives Längenwachstum 
(2) positives oder negatives radiales (Dicken-) Wachstum 
(3) Tuning im contractilen [myosin heavy chain (MyHC)] und metabolischen Be-
reich 
 
Abbildung 72: Längenwachstum oder Hypertrophie nach Belastung. Russell et al. (2000, S. 1128). 
Nach Russell et al. (2000, S. 1131) sind lokale Aspekte als Steuerungselement für die 
Auslösung von Längen- oder Dickenwachstum verantwortlich, d. h., dass lokale Bean-
spruchungen neben ganzheitlichen Beanspruchungen ebenfalls relevant sind.  
Neben der von Russell et al. vermuteten Ursache für die differenzierte Adaptation gibt es 
eine weitere unterschiedliche Reizkonstellation, die bisher als Grund nicht berücksichtigt 
oder untersucht wurde. Dehnbelastungen sind im Gegensatz zu erschöpfenden Kraftbe-
lastungen nicht mit einer entsprechenden Stoffwechselsituation kombiniert. Es ist denk-
bar, dass die unterschiedliche Gesamtkonstellation bei Transcriptions- und Translations-
prozessen letztlich zu dem unterschiedlichen Verhalten der Zelle nach Dehn- und nach 
Kraftbelastungen führt.41.  
 
Spannung als Adaptationsreiz / Dehnen oder Krafttraining? 
                                                                    
41 Vgl. Alberts et al, 2011, Mechanismen der Zellkommunikation. Extrazelluläre Signale führen durch eine 
Kombination verschiedener Rezeptoren sowie Kaskaden unterschiedlicher Signalproteine zu Veränderungen 
im Zellverhalten der Gen-Expression und Formveränderungen. Die verschiedenen Adaptationen unterliegen 
dabei vielen weiteren Einflussfaktoren. 
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Sowohl bei Kraftübungen als auch bei Dehnübungen entsteht in der Muskelzelle Span-
nung, die als Auslöser der Signaltransduktion gilt (Tegtbur et al., 2009). In der Literatur 
wird das entsprechende Signal als „mechanical loading“ bezeichnet aber meist nicht 
weiter differenziert. Eine der nachgewiesenen Wirkungen nach Dehn-Interventionen ist 
die Verbesserung der Muskelkraft, allerdings in geringerem Ausmaß als nach Krafttrai-
ning (Vandenburgh, 1992). Daraus abgeleitet wird oft plausibel postuliert, auf Dehnun-
gen zu verzichten und stattdessen Stimuli aus dem Bereich des Krafttrainings vorzuzie-
hen (Freiwald, 2009; Vandenburgh, 1992). Allerdings bezieht diese Schlussfolgerung 
weitere Adaptationen nicht mit ein und ist deshalb zu verwerfen. 
Mechanische Beanspruchungen (mechanical loading) werden zwar häufig beschrieben, 
meist bezieht sich die Diskussion vor allem auf das Spannungsverhalten und die Adapta-
tion nach Kraftbeanspruchungen, selten auf zelluläre Adaptation nach mechanischer 
Dehnung (Vgl. Goldspink et al., 1992, S. 356ff; Goldspink, 2005). Allerdings wird oft 
darauf verwiesen, dass Spannung als auslösender Adaptationsreiz gilt und sowohl durch 
Dehnung als auch durch Kraftbeanspruchung/Kontraktion generiert wird (Tegtbur et al., 
2009). 
Goldspink und Harridge, (2003) versuchten mit biologischen Methoden, Adaptationspro-
zesse, deren Auslöser und Wege der Signaltransduktion aufzuklären. Auf der Basis von 
Goldspink und Yang (2001) konnte die Abhängigkeit der Expression von mechanischen 
Belastungen vor allem auch bei Verletzungen bzw. der lokalen Gewebe-Reparatur und 
dem entsprechenden Umbau in Richtung der applizierten Belastung vor allem auch bei 
Dehnungen nachgewiesen werden. Alterungsprozesse vermindern die Produktion von 
Wachstumshormonen und IGF-1. Da lokal produzierte Wachstumsfaktoren, die durch 
Dehnungen ausgelöst werden, den zirkulierenden IGF-1-Spiegel ergänzen, ist mechanical 
loading unter diesem Aspekt besonders wichtig (Goldspink & Yang, 2001). 
Legerlotz (2007) untersuchte die Auswirkung verschiedener Belastungsformen auf die 
mechanischen, morphologischen und biochemischen Eigenschaften von Sehnengewebe. 
Insgesamt konnte sie nur geringe Veränderungen nachweisen. Es zeigte sich, dass ein 
wesentlich längerer Zeitraum benötigt wird, bis strukturelle Veränderungen mit mechani-
sche/morphologische Auswirkungen nachweisbar sind. Chiquet et al. (2003) beschrieben 
mechanische Signale als Auslöser für die Produktion der Komponenten der extrazellulä-
ren Matrix.  
Kjaer (2004) belegt die große Bedeutung von mechanischen Belastungen auf das Wachs-
tum der extrazellulären Matrix in Verbindung mit den Wachstumshormonen growth 
hormone (GH) and insulin-like growth factor-I (IGF-I). Dabei wird die Adaptation des 
muskulo-skelettalen Gewebes vor allem im Bereich der Kollagenproduktion beeinflusst 
von „mechanical loading“, das die Verfügbarkeit von Wachstumsfaktoren moduliert. 
Insulin-like growth factor-I (IGF-I) spielt dabei eine Schlüsselrolle. Muskelzellhypertro-
phie wird durch diesen Mechanismus weniger beeinflusst. 
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Die zellulären Komponenten betreffen die extrazelluläre Matrix, die Integrine, G-
Proteine, receptor tyrosin kinasen (RTKs), mitogen-aktivierte protein-kinasen (MAPKs) 
und Dehnungs-aktivierte Jonen-Kanäle (Wang, 2005; Miller et al., 2005; Löffler et al., 
2007). 
Aus den Ergebnissen kann die Bedeutung von Dehnungen für die Entwicklung/ Funktion 
der extrazellulären Matrix abgeleitet werden (Doessing et al., 2010). 
 
Mechanosensitivität der myofibrillären Passivspannung 
Z-Scheiben-benachbarte Regionen von Titin sind in die Messfühlung von Spannungszu-
ständen eingebunden (Miller et al., 2003). Bei der Umwandlung der Signale sind 3 
verschiedene Signalübertragungswege beteiligt: 
(1) der titin-muscle LIM protein pathway, der u.a. bei exzentrischem Training ein-
bezogen ist (Barasch et al., 2005).  
(2) der N2A-muscle ankyrin repeat protein (MARP) pathway, der z. B. in Verbin-
dung mit metabolischem Stress genutzt wird (Ikeda et al., 2003) und 
(3) der titin-muscle RING finger protein (MuRF) pathway, der z. B. in die 
Transcription eingebunden ist (Mc Elhinny et al., 2002). 
Bereits auf der Ebene der Wahrnehmung der myofibrillären Passivspannung werden 
Spannungen in Verbindung mit metabolischem Stress, ohne diesen und exzentrische 
Beanspruchungen differenziert.  
 
Zelluläre Mechanosensitivität 
Die zelluläre Mechanosensorik erfolgt (neben z. B. Permeabilitätsveränderungen der 
Zellmembran) i. W. über Integrin-vermittelte Adhäsionen, den sog. Fokaladhäsionen. 
Fokaladhäsionen sind Proteinkomplexe. Diese verbinden die extrazelluläre Matrix mit 
dem Aktin-Zytoskelett und sind an der beiderseitigen Signal- und Kraftübertragung 
zwischen intra- und extrazellulären Strukturen beteiligt (Bershadsky, 2006; Niedieck, 
2012). Nach mechanischem Stretch kommt es zur Freisetzung des sog. HGF (hepatocyte 
growth factor) aus der extrazellulären Matrix und Auslösung von Signaltransduktions-
kaskaden, die zur DNA-Synthese letztlich zur Proliferation führen. 
Die von Zellen wahrgenommenen mechanischen Signale können dabei u.a. Topographie, 
Elastizität oder Dehnung des Substrates umfassen (Wang et al., 2001; Bershadsky et al., 
2006; Geiger et al., 2009 & 2011; Niediek, 2012). 
Vermutlich bewirkt eine Fülle weiterer Faktoren gewebespezifische Reaktionen. Offen-
sichtlich ist auch das fasciale Gewebe in einem wesentlich stärkeren Ausmaß an der 
molekularbiologischen Anpassung beteiligt als es bisher bekannt war (Jaspers et al., 
2014, S. 373ff). Die folgende Abbildung (Abbildung 73) gibt abschließend dazu einen 
stark vereinfachten Eindruck als Hinweis auf die Komplexität der Einflussfaktoren 
(Signale) die den Regulationsprozess beeinflussen können sowie deren Vernetzung. Wie 
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bereits im Kapitel 5.2.2 beschrieben sind durch die Vernetzung und die Redundanz 
möglicher Reaktionen Kompensationsmechanismen möglich.  
 
Abbildung 73: Zelluläre Signaltransduktion und Regulationsprozesse. Steinacker et al., (2000, S. 17), mod. n. 
Williams & Neufer, (1996). SR: Sarkoplasmatisches Retikulum; cAMP: zyklisches AMP; PKA: 
Proteinkinase A; PKB: Proteinkinase B; IL: Interleukin; TNF-α: Tumor-Nekrose-Faktor-α; A / 
NA: Adrenalin, Noradrenalin; α/β2: α oderβ2-Rezeptor; Ach: Aetylcholin; GH: Wachstums-
hormon; HIF: Hypoxia induciblefactor; VEGF: vascular endothelic growth factor; FGF: fib-
roblast transforming growth factor; IGF-1: Insulin-like-growth-factor 1. 
In der dargestellten Abbildung wird dies erläutert anhand von möglichen Wirkungen von 
körperlicher Belastung, metabolischem und sonstigem Stress, Zytokinen, Hormonen und 
Wachstumsfaktoren auf die zelluläre Signaltransduktion und Regulation der Transcripti-
on. Dargestellt sind der Zellkern, das kontraktile System sowie Wege der Signaltransduk-
tion und einige dafür wichtige Receptoren und Kanäle in der Zellwand (Steinacker et al., 
2000. modifiziert nach Williams & Neufer, 1996). Somit wird die Ausformung der 
genetischen Anlage der Muskelstruktur durch eine Fülle von Einflüssen gesteuert, die 
mittels Signalen und adäquaten Rezeptoren die beschriebenen Signalkaskaden auslösen. 
Das Netzwerk der Signalwege wird von externen und internen Triggern in Abhängigkeit 
u. a. von körperlicher Aktivität beeinflusst. Dabei kommt es z. B. zur Aktivierung ver-
schiedener Dehnungs- oder Verformungs-abhängiger Signalwege (Goldspink et al., 1992) 
und davon abhängigen Produktionsprozessen. 
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Weitere Auslöser sind z. B. Energieverarmung, PH-Veränderungen, O2-Druck-
Veränderungen und anderes (Pette, 1999).42 
 
Zur Differenzierung von mechanical loading 
Mechanische Belastungen werden von den Zellen wahrgenommen und lösen dort adäqua-
te Reaktionen aus. Im Folgenden werden hierzu einige Beispiele aus kontrollierten 
Studien genannt: 
MacKenna et al. (2000) zeigen den Zusammenhang von unterschiedlicher mechanischer 
Belastung und der spezifischen Anpassung von Fibroblasten und Matrix-
Syntheseprozessen in Abhängigkeit der Belastungsfaktoren am Beispiel von Fibroblasten 
des Herzens. Vergleichbare Ergebnisse gibt es für glatte Muskelzellen (Osol, G., 1995) 
und für Endothelzellen (Davies, 1995; Resnick und Gimbrone, 1995).  
Mehrere Studien belegen den Einfluss von zyklischer mechanischer Dehnung auf die 
Produktion von ECM-Proteinen (Zeichen et al., 1999), indem Wachstumsfaktoren wie z. 
B. TGF-β1 (Transforming Growth-Faktor), bFGF (Fibroblast Growth-Factor) und PDGF 
(Platelet-derived growth factor) freigesetzt werden (Skutek et al., 2001). TGF-β vermit-
telt die Kollagen secretion, bFGF ist bei Wachstumsprozessen von Fibroblasten und 
PDGF ist bei Zell-Proliferationsprozessen beteiligt. Alle genannten Wachstumsfaktoren 
werden durch mechanical loading angeregt (Kjaer et al., 2009). 
Der Spiegel des TGFβ-1 – Wachstumsfaktors steigt vor allem nach rhythmisch-
dynamischen Belastungsformen, der Gehalt an Kollagenase nach Dehnungen ≥3 min 
Dehndauer (Carano & Siciliani, 1996). Voraussetzung ist Schmerzfreiheit bei Dehnbelas-
tungen und aufgehobene Muskelaktivität. Eine noch höhere Kollagenase-Freisetzung 
erfolgt bei intermittierendem dehnen (vgl. Lindel, 2006 S. 23f). 
Genexpression des Typs I und III collagen ausgelöst durch mechanisches Dehnen ist 
belegt für Bindegewebszellen des Kreuzbandes (Kim et al., 2002).  
Culav et al. (1999) zeigen den Zusammenhang von Veränderungen im Bereich des 
Bindegewebes sowie der extrazellulären Matrix in Abhängigkeit von mechanischen 
Einflüssen (mechanical loading). 
Zielinski et al. (2012) untersuchten Bestandteile der Regulationskomplexe und fanden 
Zyxin, VASP und α-Actinin als universell beteiligte Substanzen.  
Nader & Esser (2001) konnten die Regulationsmechanismen nach unterschiedlicher 
Belastungsgestaltung (Kraftbelastungen und Ausdauerbelastungen) differenzieren und 
den unterschiedlichen Anpassungen zuordnen. 
Chiquet et al. (2003) zeigten die potenzielle Möglichkeit, mechanische Reize wahrzu-
nehmen und adaptiv darauf zu reagieren.  
                                                                    
42 Die beschriebenen Mechanismen können u. a. auch zur Klärung der Prozesse beitragen, die zu Hypertrophie 
nach Krafttraining führen. In diesem Zusammenhang lässt sich auch erklären, weshalb es nach Dehninterven-
tionen ebenfalls zu Hypertrophieeffekten kommen kann (vgl. Pette, 1999). 
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Renedo, S. & Chiquet, M. (2005) konnten belegen, dass „mechanical signals“ die Genex-
pression extrazellulärer Matrix-Proteine in Fibroblasten regeln. Ohne entsprechende 
Signale fehlen wichtige Reize zum Erhalt der funktionellen Integrität der Strukturen. 
Durch mechanische Belastung von Zellen wird der turnover der extrazellulären Matrix 
moduliert, indem die Expression und Aktivität z. B. von Metalloproteinasen angepasst 
werden (Archambault et al., 2002). 
Außerdem gibt es Interaktionen zwischen “mechanical loading und verschiedenen 
Wachstumsfaktoren (z. B.cytokine), die die Homöostase der extrazellulären Matrix 
regulieren (Banes et al., 1999; Kamkin & Kiseleva, 2012). 
 
Mechanotransduktion 
Die Mechanotransduktion wird v. a. durch Ionen-Kanäle und durch Transmembranprote-
ine, insbes. durch Integrine vermittelt. Dabei wird der mechanische Reiz über die Trans-
membranproteine auf das Zytoskelett übertragen, das wiederum dafür verantwortlich ist, 
dass eine Transcription mechanosensitiver Gene, z. B. Tenascin-C mRNA ausgelöst wird. 
Ein Anstieg der Tenascin-C mRNA Konzentration nach Zugbelastung wurde sowohl in 
vitro als auch im Zellversuch nachgewiesen (Chiquet et al., 2003). Im Gegensatz dazu 
steigt der Anteil bei intensivem Training nicht an. Es gilt als gesichert, dass dem Zytoske-
lett bei der Mechanotransduktion eine entscheidende Rolle zukommt und über den 
beschriebenen Mechanismus die Zelle bei Zugbelastungen zur Kollagenproduktion 
angeregt wird. Damit ist auch der Zusammenhang mit Wirkungen des Titin bei Kontrak-
tionen und bei Dehnungen verständlich. 
Neben der Regulierung der Kollagensynthese nach Zugbelastungen wird durch das 
Proteoglycan Decorin die Ausrichtung der Kollagenfibrillen zueinander reguliert.  
Kjaer et al. (2009) beschreiben Antworten von mechanical loading durch „concentric, 
isometric oder eccentric muscle contraction“ und zeigen den Zusammenhang von Ver-
formung / Dehnung und Spannung sowie der Kollagen-Synthese als Antwort auf die 
Übungen über insulin-like growth factor 1 (IGF-I) and transforming growth factor-beta-1 
(TGF-beta-1) expression. Die Adaptationszeiten liegen höher bei Sehnen als bei Muskel-
gewebe – im Sehnengewebe sind als Auslöser sehr lange und hohe Belastungen erforder-
lich. 
 
Focal Adhesion und Zytoskelett 
Mechanische Reize regulieren Proliferation und Migration und beeinflussen die Zelle in 
Morphologie, Ausrichtung und Produktion. Die an der Erkennung von externen mechani-
schen Reizen beteiligten Signalwege sind stark vernetzt. Dadurch ist es möglich, dass 
verschiedene Signalwege zur gleichen Reaktion führen bzw. ein einzelner Reiz verschie-
dene Reaktionen auslöst (Kaminski et al. in Engler & Kumar, (014, S.163). 
Eine weitere Vernetzung erfolgt durch die in Abbildung 74 dargestellte strukturelle 
Vernetzung sowie die sog. focale Adhäsion, durch die die Kommunikation des Zytoske-
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letts mit wichtigen Bestandteilen der Zelle sowie mit der extrazellulären Matrix gewähr-
leistet wird.  
 
Abbildung 74: Focale Adhesion in Zellen als Beitrag zur Vernetzung und Information von Zellen mit der 
extrazellulären Matrix, Kaminski et al. in Engler & Kumar (2014, S.163). 
Insbesondere die Verankerung der Zellen untereinander über Actinverbindungen sowie 
deren Verankerung in der Zellmembran vor allem über Dystrophin und Integrine gewähr-
leistet ein abgestimmtes Produktionsverhalten der Zellen nach mechanical-loading-
Situationen. Neuere Untersuchungen aus dem Bereich der Fascienforschung (vgl. 
Schleip, 2016) zeigen die große Bedeutung der beschriebenen Verankerung von zellulä-
ren und fascialen Strukturen für deren funktionelle Situation. Die strukturellen Voraus-
setzungen sind durch die in Abbildung 74 schematisch dargestellten fokalen Adhäsionen 
vorhanden und nachgewiesen. 
 
Transfer der Ergebnisse 
Informationen über Mechanosensitivität, Signaltransduktion und dadurch ausgelöste 
Prozesse stammen aus zellbiologischen Untersuchungen meist von Herzmuskelzellen, 
Endothelzellen und Lungenzellen (Noda, 2011; Zielinski, 2012; Vitzthum, 2015; Knöpp, 
2014) u. a., seltener aus Untersuchungen mit quergestreiften Muskeln (Spangenburg & 
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McBride, 2006; Miyagoe-Suzuki, Y. & Takeda, S. 2011). Es gibt Evidenz für die grund-
sätzliche Übertragbarkeit der Ergebnisse auf zellulärer Ebene (Miyagoe-Suzuki, Y. & 
Takeda, S. 2011), zumal es sich bei den beschriebenen Prozessen um eine universelle und 
im gesamten Tierreich weit verbreitete Fähigkeit handelt (Ingber 2006; Orr et al., 2006).  
Demnach ist der als Mechanosensitivität beschriebene Mechanismus auch bei Zellen der 
schräg-gestreiften Muskulatur entsprechend vorhanden (Vitzthum, 2015). Zu gleichen 
Ergebnissen kommen Miyagoe-Suzuki und Takeda (2011), die verschiedene Möglichkei-
ten in der Skelettmuskulatur vermuten, z. B. SAC`s (Stretch-activatet channels). SAC`s 
sind nachgewiesen bei exzentrischer Muskelaktivität, (vgl. auch Spangenburg & McBri-
de, 2006), ebenfalls beteiligt sind der Dystrophin-Glycoprotein Komplex (Acharyya et 
al., 2005), Integrine (Spangenburg, 2009) und die Struktur der Sarcomere (Gautel, 2008). 
Auch die Skelettmuskeln besitzen also multiple Mechanosensoren und können die me-
chanische Information in anabole und katabole Antworten integrieren (Miyagoe-Suzuki, 
Y. & Takeda, S., 2011). 
Sehnenzellen antworten auf mechanische Kräfte mit Gen-Expression, Proteinsynthese 
und Zellveränderungen. Diese kurzfristigen Änderungen bedingen dann strukturelle 
Veränderungen und damit auch Veränderungen der mechanischen Eigenschaften der 
Sehnen. Es ist davon auszugehen, dass es sich in Muskelzellen im Prinzip um gleiche 
Mechanismen handelt (Wang, 2006, S.1573). Wang zeigt Zusammenhänge zwischen 
mechanical loading und Wachstumsfaktoren und belegt die Beteiligung der extrazellulä-
ren Matrix. Sehnengewebe benötigt für diese Anpassungen intensivere und längere 
Belastungsreize (Kjaer et al., 2009). Mehrere Arbeiten belegen den ubiquitären Mecha-
nismus der zellulären Mechanotransduktion anhand verschiedener Zelltypen. 
 Herzmuskelzellen, Sadoshima & Izumo, (1997); Weißenburg, M. (2006).  
 Endothelzellen, (Davies, 1995) 
 Knochenzellen (Duncan & Turner, 1995) 
 Lungenzellen, (Liu & Post 2000) 
Welche Stimuli tatsächlich zu Veränderungen führen, hängt ab von der Konstellation der 
Responsematrix und von gegenseitigen Abhängigkeiten und Einflüssen. Um in diesem 
Bereich sinnvolle Interventionen durchführen zu können, müssen deshalb die möglichen 
Stimuli sowie die Teile der Responsematrix beschrieben werden. Da grundsätzlich von 
biopositiven Adaptationen auszugehen ist, sollten neben einer genauen Beschreibung der 
jeweiligen Ziele auch die Abhängigkeiten zur Ausgangssituation, d. h. auch mögliche 
Einschränkungen beschrieben werden. 
 
Zusammenfassung 
Die Mechanobiologie verfügt über die Kenntnis wichtiger Fakten zur Reaktion von 
Muskelzellen bei mechanischer Belastungen, insbesondere bei Dehnbelastungen.  
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Die Einwirkung mechanischer Kräfte ist wesentlich für das Gleichgewicht des Bindege-
webes. Dabei ist die extrazelluläre Matrix (ECM) bei der Übertragung der Kräfte von 
entscheidender Bedeutung (z. B. bei Muskelkontraktionen oder äußeren Kräften, z. B. 
Schwerkraft). Insbesondere Dehnbelastungen sind bei der Expression spezifischer EZM-
Proteine wie z. B. Kollagene und Tenascin-C oder Matrix-metaloproteinasen essenziell. 
Obwohl die beschriebenen Signalwege sowie die Mechanismen der Mechanotransduktion 
nicht vollständig aufgeklärt sind gilt es als sicher, dass Zugbelastungen sowohl zur 
Kollagensynthese als auch zu Umstrukturierungen der Anordnung von Kollagenen 
unbedingte Voraussetzungen darstellen und regelmäßig appliziert werden müssen. 
Anpassungen erfolgen in Abhängigkeit der Reizkonstellation sowie einer Vielzahl 
unterschiedlicher externer und interner Einflussfaktoren. Aufgrund der redundanten 
Signalwirkungen, der Komplexität der Responsematrix und vor allem aufgrund mögli-
chen Kompensationsmechanismen ist es - zumindest bisher - nicht möglich, die Adapta-
tionen eindeutig spezifischen Signalen zuzuordnen. Aufgrund dessen ist es natürlich sehr 
schwer, Belastungsparameter in Verbindung mit spezifischen Adaptationszielen zu 
definieren. Andererseits sind dies aber vor allem für die Biologie relevante Probleme.  
Für die Gestaltung des Dehntrainings sind – bezogen auf die eingangs gestellte Frage - 
weniger die genaue Kenntnis spezifischer Effekte als vielmehr die Bedeutung eines 
vollständigen Belastungsgefüges bedeutsam. Konkret bedeutet dies, dass auf der Hand-
lungsebene ein möglichst vollständiger Katalog möglicher Belastungen sichergestellt 
werden muss. Dies gilt grundsätzlich, aber in einzelnen Situationen aufgrund von Vernet-
zung und Redundanz dennoch nicht unbedingt. Neben der grundsätzlichen Orientierung 
an Vielfalt und Vollständigkeit müssen die Aufgaben der Zielstruktur, besonders benötig-
te Leistungselemente (z. B. einer Sportart) sowie mögliche oder vorhandene Störungen 
berücksichtigt werden.  
Argumente dafür liefern die Varianz möglicher Belastungen, die durch die Vielfalt der 
Signalkonstellationen sehr präzise abgebildet werden können und zu hochgradig abge-
stimmten Reaktionen und Anpassungen führen und letztlich Kompensationsmechanis-
men, die zusätzlich regulierend in Richtung von Belastungs-adäquaten Adaptationen 
wirken. Letztlich liefert die Mechanobiologie Fakten für die an anderer Stelle diskutierte 
Thematik von „Form und Funktion“ (Barfurth, 1924, S. V [sic]).  
 
5.2.2.1 Fazit und Beantwortung von Frage 2.2 
Welche Fakten aus dem Bereich Mechanobiologie sind für das Verständnis von Dehn-
effekten relevant und welche Bedeutung haben diese für die Gestaltung des Dehntrai-
nings? 
 
Anders als dies häufig dargestellt wird kommt es bei mechanischen Belastungen zu 
einem frühen Zeitpunkt des Dehngrades durch mechanosensitiv ausgelöste Signale zu 
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Transduktions-, Proliferations- und Produktionsprozessen vor allem im Bereich der 
bindegewebigen Strukturen. Dies wird durch die Ruhespannungsdehnungskurve nicht 
abgebildet, weil es nicht zu einem Rechtsshift der Kurve kommt, sondern zu größerer 
Aufnahmekapazität von Kräften. Beteiligt sind extra- und intrazelluläre Sensoren, Ionen-
kanäle der Zelle sowie die PEVK-Regionen von Titin, die ein jeweils anderes Bild der 
Belastungsstruktur übermitteln und so den Produktionsprozess differenziert steuern. 
Eine Zuordnung von Dehninterventionen und Adaptationen auf zellulärer Ebene ist 
(zumindest derzeit) nicht möglich, weil die Fülle möglicher Signale und Einflussfaktoren 
eine Vielzahl unterschiedlicher Reaktionen auslösen kann. Allerdings ist es aufgrund der 
zellulären Mechanismen belegt, dass die jeweilige Art der Intervention im Zusammen-
hang mit situativen Einflussfaktoren in der Gesamtheit biopositiv-wirkende Adaptationen 
in der Tendenz der dominanten Belastungsstruktur bewirkt. Die Form folgt der Funktion 
ist somit auch durch die Mechanobiologie belegt und ist damit wichtigster Anhaltspunkt 
für die Konzeption einer Dehntypologie. Allerdings sollte sich diese nicht an der verglei-
chenden Wirkung verschiedener Dehnmethoden, sondern vor allem an Voraussetzungen 
bzw. Ausgangswerten, Belastungsstrukturen und Zielen orientieren. Methodenvielfalt ist 
damit kein pädagogisches Postulat, sondern biologische Notwendigkeit. 
Zur Wahrnehmung und Verarbeitung von Dehnbelastungen unterschiedlichster Art sowie 
zur Differenzierung von anderen Belastungsformen sind die strukturellen Voraussetzun-
gen vorhanden und nach den Belastungen kommt es über die beschriebenen Mechanis-
men zu biopositiven Adaptationen in Abhängigkeit der Belastungsgestaltung. 
Dies bedeutet, dass z. B. nach Adaptationen höhere Spannungen in endgradiger Position 
nicht lediglich besser ertragen werden sondern aufgrund größerer Kapazitäten möglich 
sind. Größere ROM ist demnach kein Ergebnis veränderter Schmerztoleranz oder ent-
sprechender Habituation, sondern eine vom Gesamtsystem im Bewegungsvollzug bereit-
gestellte ROM aufgrund der höheren Leistungsfähigkeit (vgl. „neuronale Norm“, Alb-
recht, 2015 und Reuter, 1994 sowie Vitzthum, 2015). Auf der Handlungsebene haben die 
beschriebenen Aspekte enorme Bedeutung (vgl. Kap.5.3). Die Mechanobiologie liefert 
die Fakten dafür, dass es nicht darum geht, ob eine Dehnmethode besser oder schlechter 
geeignet ist, um z. B. eine verbesserte ROM zu erreichen, sondern darum, mit möglichst 
vielen und unterschiedlichen Stimuli alle Anteile des Gesamtsystems adäquat zu bean-
spruchen. Aus diesem Grund ist es unter diesem Aspekt nicht relevant, dass normale 
Aktionen der Muskulatur im Bereich mittlerer Überlappungen der Filamente stattfinden 
und meist keine endgradigen Dehnungen vorkommen. Dennoch sind beim Dehntraining 
endgradige Positionen erforderlich, weil dort spezifische Adaptationen ausgelöst werden, 
die für eine optimale Funktion des Muskels erforderlich sind. 
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5.2.3 Neurophysiologische Aspekte von Dehnungen 
Welche Fakten aus dem Bereich Neurophysiologie sind für das Verständnis von Dehnef-
fekten relevant und ist die größere ROM nach Dehninterventionen durch Habituations-
prozesse zu erklären? 
 
Unbestritten ist, dass durch Dehntraining die Bewegungsreichweite von Gelenken ver-
größert werden kann. Wiemann (1991, 1993), Klee (2003), Weppler & Magnusson 
(2010) gehen davon aus, dass dies nicht auf strukturelle Anpassungen wie z. B. längere 
Muskelfasern (Verlängerung oder Vermehrung der Sarkomere), sondern allein auf 
neuromuskuläre Effekte zurückgeführt werden kann. Genannt werden u. a. Habituations-
effekte und vergrößerte Schmerztoleranz (Wiemann, 1993, S. 104; Klee, 2003, S.174). 
An dieser Position gibt es Zweifel, weil z. B. Schmerzsensoren nicht wie alle anderen 
Sensoren an die spezifische Reizsituation adaptieren. Auch bei Gewöhnung an höhere 
Spannungen ist in der Regel ein physiologisches Korrelat erforderlich, das bisher nicht 
beschrieben wurde. 
Zur Klärung dieser Problematik ist es erforderlich, entsprechende Fakten zu den von 
Dehnungen betroffenen Systemen, Strukturen oder Funktionen des neuronalen Systems 
zusammenzutragen. In der Physiotherapie ist dies zum Teil erfolgt, z. B. beim Thema 
Entstehung und Behandlung von Schmerzen (Janda, 1994; Mense, 2000; Gautschi & 
Böhni, 2014), so dass von dort wichtige Informationen übertragen werden können. In der 
Sport-/Trainingswissenschaft wird das Thema dagegen bisher selten angesprochen.  
Zur Frage der neurophysiologischen Aspekte bei Dehnungen sind Informationen erfor-
derlich zu folgenden Themenbereichen: 
 Sensible Systeme, die verschiedene Reize aufnehmen, verarbeiten und deren In-
tegration veranlassen (Mechanorezeption, Nozizeption, Propriozeption, Viscero-
zeption) sowie deren Einfluss auf die Bewegungssteuerung). 
 Habituations- und Gewöhnungsprozesse 
 Einfluss der Formatio reticularis auf das Körperbild und motorische Konsequen-
zen 
 Auslösung und Verarbeitung von Schmerzen sowie der Einfluss von Schmerzen 
auf Regelungs- und Steuerungsprozesse. 
 
5.2.3.1 Sensible Systeme 
Mechanische Einflüsse, Schmerzen, Temperaturveränderungen, Stellung, Lage, Span-
nungszustände etc. sowie Zustand der inneren Organe werden über Sensoren wahrge-
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nommen und an das Gehirn gemeldet43. Viele der Sinneseindrücke gelangen nicht in die 
bewusste Wahrnehmung, beeinflussen aber dennoch z. B. Regelungs- und Steuerungs-
prozesse.  
Mense unterscheidet 4 Qualitäten (vgl. Mense, 2006; Meßlinger, 2014): 
(1) Mechanorezeption: Tast-, Berührungs-, Druck- und Vibrationssinn (über Hin-
terstrangsystem und Tr. spinothalamicus ant.) 
(2) Schmerz- und Temperatursinn (über Tr. spinothal. lat. und Tr. spinoreticularis) 
(3) Propriozeption 
a. Tiefensensibilität (bewusst; Stellungs-, Bewegungs-und Kraftsinn; über 
Hinterstrang) 
b. Propriozeption für motorische Kontrolle (unbewusst; z. B. über Tr. 
spinocerebellaris ant. et post.) 
(4) Viszerozeption 
a. bewusste Empfindungen, z. B. Harndrang, Hunger 
b. unbewusste Steuerung der Verdauung (über Tr. spinothal. lat. und Tr. 
spinoreticularis) 
Für lokal empfundene Schmerzen (nach Mense, 2005, in Mense et al., 2015 S. 439) 
kommen folgende Mechanismen in Frage: 
(1) Lokale Veränderungen in den tief-somatischen Geweben (z. B. Risse, chem. 
Einflüsse, Schwellungen) erregen die dort lokalisierten Nozizeptoren (meist 
freie Nervenendigungen) und führen zu einer dem Reiz entsprechenden adäqua-
ten Schmerzempfindung (nozizeptiver Schmerz) mit / ohne Ausstrahlung (refer-
red pain44). 
(2) Regionale periphere Sensibilisierung der tiefsomatischen Strukturen bei andau-
ernder Nozigeneration, häufig in Verbindung mit Verstärkung von referred pain. 
(3) Übertragene Schmerzen aus anderen Regionen, dabei sind die lokalen Nozizep-
toren nicht erregt. 
(4) Funktionsstörungen der zentralnervösen Schmerzmodulation incl. der zentralen 
Schmerzhemmung (zentrale Sensibilisierung). 
                                                                    
43 Der Begriff Rezeptor wird aus historischen Gründen oft für Sinnesfühler verwendet. Inzwischen versteht man 
unter Rezeptoren Molekülkomplexe an Zelloberflächen. Um molekulare Rezeptoren von Sinnes-Rezeptoren 
zu unterscheiden wird inzwischen der Begriff Sensor angewandt. 
44 Unter referred pain (übertragenem Schmerz) versteht man einen Schmerz, der an einer anderen Stelle 
wahrgenommen wird als der Stimulus, der ihn auslöst. Es handelt sich also um eine Schmerzprojektion. Der 
übertragene Schmerz entsteht durch die so genannte neuronale Konvergenz. Somatosensorische und viscero-
sensible Afferenzen verschiedener Körperregionen projizieren auf gemeinsame Neurone in der Schmerzbahn 
(Tractus spinothalamicus).  
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Die Sinnesqualitäten der Propriozeption sind Lage, Bewegung und Kraft. Die Mechano-
rezeptoren der Haut zeigen verschiedene Nervenendigungen mit unterschiedlichem 
Verhalten. Man unterscheidet langsam adaptierende Sensoren (SA-Sensor=slow adap-
ting) und schnell adaptierende Sensoren (RA-Sensor= rapid adapting). 
Durch einen jeweils spezifischen Reiz werden an den Sensoren Potentialänderungen 
ausgelöst. Die entsprechenden Sensoren können dabei je nach Art unterschiedliche 
Reizstärken oder Geschwindigkeit von Reizänderungen oder beides sowie die Dauer von 
Reizen codieren und adaptieren dabei unterschiedlich schnell an die neue Situation durch 




Tabelle 19: Rezeptortypen, Lokalisation, Sensitivität und Wirkung. Schleip, (2014 mod. n. Gautschi, 2010, S. 
29, vgl. auch van der Wal in Schleip et al., Lehrbuch Fascien, 2014, S.58). 
 
 
Rezeptoren zur Empfindung von mechanischen Reizen werden auch beschrieben bei 
Speckmann & Wittkowski, (2004, S. 93ff). Dort sind Informationen zusammengestellt 
zur Veränderung der Empfindlichkeit der Rezeptoren, zur adäquaten Abbildung der 
Rezeption sowie zu Gewöhnungsprozessen an spez. Reizsituationen. Die in Tabelle 19 
zusammengestellten Rezeptortypen sind nicht zu verwechseln mit den in Abbildung 69 
zusammengestellten verschiedenen Sensoren z. B. der mechanosensitiven Wahrnehmung, 
stehen aber mit diesen in enger Verbindung. Leider kann dieser Aspekt nicht vertiefend 
besprochen werden, zumal dadurch bereits dargestellte Einflussmöglichkeiten auf me-
chanosensitive Prozesse eine zusätzliche Variation darstellen, deren Bedeutung jedoch 
bereits mehrfach angesprochen wurde.  
Bei der Erregung eines Rezeptors wird die Reizstärke nicht proportional, sondern in 
Abhängigkeit der Veränderung einwirkender Reize abgebildet. Dabei zeigen Differenzi-
alrezeptoren vor allem Zustandsänderungen, während Proportionalrezeptoren vor allem 
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Reizverläufe abbilden. In der Regel zeigen Rezeptoren eine Kombination beider Eigen-
schaften und können dadurch biologisch bedeutsame Parameter sehr genau registrieren.  
Somatoviscerale Sensibilität und zugehörige Sinnesrezeptoren, eingeteilt nach Oberflä-
chensensibilität, Tiefensensibilität und visceraler Sensibilität n. Klinke et al. (2010, S. 
661). 
Tabelle 20: Sinnesrezeptoren der somatovisceralen Sensibilität und entsprechenden Empfindungen bei adäqua-
ten Reizen. (Klinke et al, 2010, S. 661).
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“Somatoviscerale Sensibilität“ beschreibt alle Sinnesempfindungen aus dem Körper und 
den inneren Organen. Wie die dargestellten unterschiedlichen Zugänge und Schwerpunk-
te zeigen, gibt es Schwierigkeiten bei der Einteilung der vielfältigen Rezeptoren. Extero- 
und Interorezeptoren werden über die Herkunft der Reize unterschieden, epikritische 
(gnostische) Sensibilität (fein graduiert, niederschwellig) und protopathische Sensibilität 
(grob abgestuft, hochschwellig) über das Maß ihrer Empfindlichkeit. Große Bedeutung 
hat die epikritische Sensibilität bei der Erkennung eigener Körperstellungen (Steinhau-
sen, 1986, S. 523-536). 
 
5.2.3.2 Reizaufnahme und Weiterleitung 
Die verschiedenen Empfindungsqualitäten der Oberflächenempfindungen, Tiefenempfin-
dung und viszeralen Empfindung werden durch adäquate Reize ausgelöst, indem spez. 
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sensorische Endigungen erregt werden. (Nozizeption, Propriozeption, Viscerozeption, 
mechano- chemo Baro etc. Rezeptoren). Afferente Fasern (A, A, C, A, Ia (A), Ib, II 
(A), II (A), III (A) leiten die Erregungen weiter, sobald eine bestimmter Erregungs-
grad erreicht wird (Klinke, et al., 2010, Seite 661). 
Die Verarbeitung der Reize erfolgt an Synapsen. Dabei werden erregende und hemmende 
Potenziale miteinander verrechnet (EPSP/excitatorische und IPSP/inhibitorische postsy-
naptische Potenziale). IPSP Synapsen können dabei sowohl auf die nächsten Neurone 
wirken (Vorwärtshemmung) als auch rückwirkend auf das eigene Neuron (Rückwärts-
hemmung). Als Ergebnis der Verrechnung aller erregenden und hemmenden Einflüsse 
entsteht ein Aktionspotenzial z. B. am initialen Segment des Axons eines Motoneurons. 
In der Regel wird ein Neuron von mehreren Hundert EPSP und IPSP beeinflusst, deren 
Summe letztlich eine Depolarisation bewirkt oder nicht (vgl. Draguhn, 2009).  
Bei regelmäßig auftretenden vergleichbaren Einflüssen sind Lern- und Gedächtnisprozes-
se (synaptische Plastizität, Fascilitierung der Übertragung z. B. durch Veränderung der 
Rezeptoren, Veränderungen der Membranpotenziale etc.) möglich, die sich auf die 
Funktion, den Spannungsgrad etc. von Motoneuronen auswirken können und dadurch die 
neuromuskuläre Situation beeinflussen.  
Der Vorgang der Verrechnung vieler EPSP und IPSP an einem Neuron geschieht vielfach 
innerhalb eines neuronalen Netzwerkes. Dabei erhält ein einzelnes Neuron von vielen 
anderen Neuronen Informationen (Konvergenz, vgl Abbildung 75, links, oben), während 
ein einzelnes Neuron an viele weitere Neurone Informationen weiterleitet (Divergenz, 
vgl. Abbildung 75 links unten). Konvergenz und Divergenz sind wichtige Mechanismen 
z. B. bei der Verarbeitung von Schmerzen. Im mittleren und rechten Teil der Abbildung 
sind Möglichkeiten dargestellt, durch Hemmprozesse steuernd in das neuronale Netzwerk 
einzugreifen. Rückwärtshemmung kommt z. B. vor bei der Hemmung durchRenshaw-
Zellen (vgl. Abbildung 83), Vorwärtshemmung liegt vor bei der Regulation der Empfind-
lichkeit des α-Motoneurons (vgl. Kap. 5.2.3.3). Beides sind wichtige Mechanismen, die 




Abbildung 75: Konvergenz, Divergenz und Hemmwirkungen. Zusammenlaufende (konvergente) und verviel-
fachte (divergente) Information und vorwärts bzw. rückwirkend gerichtete Hemmwirkung 
(Klinke et al, (2009, S. 637). 
5.2.3.3 Sensibilisierung und Modulation 
Die Verstärkung der Reaktion auf einen Reiz bezeichnet man als Sensibilisierung. Sie 
erfolgt bei der synaptischen Übertragung einer Afferenz entweder präsynaptisch durch 
Erhöhung des Ca++-Einstroms vermutlich durch Veränderung der Ca++-Kanäle oder 
postsynaptisch durch Sensibilisierung der Rezeption der postsynaptischen Membran.  
Sensibilisierungsvorgänge erfolgen vor allem an den Interneuronen im Rückenmark. Dort 
laufen afferente periphere und supraspinale Informationen zusammen und werden 
schließlich auf das α-Motoneuron übertragen (Beyer, 2013).  
Die Möglichkeiten und Mechanismen zur Veränderung des Aktivierungszustandes von 
Motoneuronen sind enorm vielfältig. So gibt es z. B. verschiedene Transmitter (darge-
stellt in den präsynaptischen Endungen), prä- und postsynaptische Rezeptoren (rot bzw. 
gelb unterlegt) und Effekte von Ionen-Kanälen, die das Geschehen an Synapsen beein-
flussen und die Weiterleitung einfließender Erregungen fördern oder hemmen können 
(Rekling et al., 2000, S. 817). ICa HVA, Ih, und IK leak-ICAT (in der folgenden Abbil-
dung / 76 / rechts dargestellt) sind Transmittersysteme, über die eine Weiterleitung 
erfolgt. Die schematisch dargestellten Abläufe sind entscheidend beteiligt z. B. bei der 
Regulierung und Anpassung der Muskelspannung durch die Muskelspindeln und deren 
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Einstellung der Empfindlichkeit durch das γ-System. Dadurch regeln diese die Länge und 
die erforderliche Spannung der Muskulatur. Dabei werden sie durch Gamma 1 Motoneu-
rone (dynamischer Einfluss) oder durch Gamma-2-Motoneurone (statischer Einfluss) 
ständig auf einen bestimmten Längen-Sollwert eingestellt. Damit ist gewährleistet, dass 
die erforderliche Spannung bzw. der Tonus der Muskulatur auch bei wechselnden Längen 
und Aufgaben der Muskulatur ständig auf die adäquate Spannung eingestellt ist. (Rekling 
et al, 2000). 
 
Abbildung 76: Einflüsse auf den Aktivierungszustand des Motoneurons. Rekling et al., (2000, S. 817). 
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Eine Sensibilisierung von Interneuronen kann auch durch den Ausfall oder die Beein-
trächtigung hemmender Einflüsse erfolgen. Normalerweise unterliegen Interneurone 
supraspinalen Hemmungen. Unterbleiben die Hemmungen, z. B. bei Läsion oder chemi-
schen Einflüssen, kann es trotz gleichbleibendem peripheren Erregungsstrom zu erheb-
lich gesteigerter Aktivität des Motoneurons kommen. In Abbildung 77 wird dies durch 
die jeweilige Anzahl von Kreuzen in Anbindung an verschiedene Autoren schematisch 
dargestellt. 
 
Abbildung 77: Reduktion der Ia-Afferenzen durch supraspinale Hemmung (eigene Abbildung in Anlehnung an 
Klinke et al, 2010; Habring et al., 2012; Mense, 2000). 
Sensibilisierung bei Schmerzen 
Bei längerer Wirkdauer auch geringerer Schmerz-Afferenzen werden auch normal 
stumme Synapsen von Interneuronen durch Schwellenverschiebung nozizeptiv aktiv und 
schmerzhaft wahrgenommen. Dieser Mechanismus liegt dem „referred pain“ oder den 
sog. pseudoradikulären Ausstrahlungen zugrunde (Habring et al., 2012).  
Durch eine andauernde periphere Sensibilisierung kann es zu einer zentralen Sensibilisie-
rung kommen. Diese unterliegt vielen sehr komplexen Mechanismen. So gibt es im ZNS 
nicht eine einzelne Hauptschmerzbahn (Tractus spinothalamicus, somatosensorischer 
Cortex), sondern viele parallele Bahnen. Die einzelnen aufsteigenden Bahnen für nozi-
zeptive Information verhalten sich ganz unterschiedlich, je nachdem welche Pathophysio-
logie gerade zugrunde liegt. Es kann sein, dass eine Bahn empfindlicher wird für 
Schmerzreize, während andere Bahnen unverändert bleiben. Demnach kommt es zu 
Überempfindlichkeit, in anderen Fällen zu Spontanschmerzen oder zu ausstrahlenden 
Schmerzen. 
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Neben den Inputs über die Afferenzen ist die Aktivität der inhibitorischen Systeme 
mindestens gleichrangig. In Bezug auf die Homöostase ist die Hemmung vermutlich 
wichtiger als die Erregung (Habring et al., 2012). 
 
5.2.3.4 Habituation: 
Habituationseffekte und Veränderungen im Bereich der Schmerztoleranz, d. h. Effekte 
durch Dehnungen auf der neurophysiologischen Ebene stehen nach der aktuellen Litera-
tur im ursächlichen Zusammenhang mit der Veränderung der Bewegungsreichweite nach 
Dehnungen.  
 
Unter Habituation versteht man die Abschwächung der Reaktion auf einen wiederholten 
Reiz unter normalen Verhaltensbedingungen. Im Unterschied zu Rezeptoradaptation oder 
Muskelermüdung handelt es sich um einen Prozess, der vor allem auf Verminderung der 
Übertragungseffektivität an bestimmten Synapsen als Ergebnis wiederholter Aktivierung 





Abbildung 78: Habituation. Der grundlegende Prozess für Habituation ist die präsynaptische Reduzierung von 
Transmitter-Freisetzung sowohl durch Abnahme des Neurotransmitters als auch durch geringe-
ren Ca++ Einstrom. (Thompson, 2001, S. 373). 
Zur Adaptation im Bereich der Rezeptoren kommt es bei konstanter Reizintensität, indem 
es in Abhängigkeit der jeweiligen Rezeptoreigenschaft durch Potenzialveränderungen zu 
reversiblen Veränderungen der Empfindlichkeit kommt (vgl. Abbildung 78). Dies ge-
schieht entweder durch verminderte Freisetzung vonTransmittern (z.B. AcH) oder durch 
andere Einflüsse, z. B. durch Veränderung des Ca++ Einstroms. Die meisten Rezeptoren 
können ihre Empfindlichkeit auf diese Weise sowohl absenken als auch erhöhen, nicht 
jedoch die Schmerzrezeptoren. Dies macht biologisch deswegen Sinn, weil bei einer 
Absenkung der Reizschwelle auch geringe Schmerzsituationen wahrgenommen würden. 
Wegen der besonderen Bedeutung von Schmerzsituationen im Zusammenhang mit 
Dehninterventionen wird dieses Thema in Kapitel 5.2.4 gesondert besprochen.  
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Für die Gestaltung des Dehntrainings sind die beschriebenen Effekte mehrfach bedeut-
sam: 
(1) Sowohl die Habituations- als auch die Adaptationseffekte können genutzt wer-
den, indem durch wiederholte Aktivierung die Empfindlichkeit der entsprechen-
den Rezeptoren angepasst wird. Dies ist z. B.  bei rhythmischem Dehnen im Be-
reich ROM (häufig als intermittierendes Dehnen bezeichnet) gegeben. Entgegen 
der Annahme von Anderson (1980) führt dynamisches Dehnen damit nicht zur 
Kontraktion des gedehnten Muskels, sondern zur Reizschwellenveränderung, 
sofern keine anderen Effekte dem überlagert werden. Das Problem besteht in der 
Überlagerung der Effekte, wenn z. B. unangenehme Situationen, zu hohe Ge-
schindigkeiten, andere Gelenkwinkelpositionen usw. eine Habituation und Reiz-
schwellenanpassung nicht zulassen.  
(2) Durch dynamische Dehnungen, die nicht in der beschriebenen Art durchgeführt 
werden (z. B. mit größeren Bewegungsradien, anderen Zeitmustern etc) kommt 
es zu anderen (meist ebenfalls erwünschten) Effekten und sollten deshalb eben-
falls Bestandteil eines regelmäßigen Dehntrainings sein.  
(3) Bei vorhandenen Schmerzen kann es nicht das Ziel sein, durch Dehnungen Ha-
bituationseffekte zu erzielen, sondern die Dehnungen durch begleitende Maß-
nahmen zu ergänzen. 
 
5.2.3.5 Verarbeitung der Afferenzen 
Somatoviscerale Rezeptorzellen, mechanorezeptive und propriozeptive Afferenzen sowie 
thermorezeptive und nozizeptive Afferenzen sind vielfach synaptisch verbunden und 
informieren verschiedene Gehirnregionen, beeinflussen sich gegenseitig und werden 
durch unterschiedlichste Mechanismen in ihrer Empfindlichkeit verändert und angepasst. 




Abbildung 79: Informationsverarbeitung in Interneuronen (mod. n. Jänig & Baron, 2011, S. 38). 
Afferente Reize von der Haut, visceralem sowie tiefen somatischen Geweben werden auf 
Interneuronen des Rückenmarks übertragen (1). Dort werden die Informationen durch 
Eingänge supraspinaler Hirnzentren (3) moduliert und mit neuronalen spinalen Pro-
grammen (4) abgeglichen. Über efferente Ausgänge wird die Skelettmuskulatur in 
Abhängigkeit der Verrechnung angesteuert (2). Gleichzeitig werden supraspinale Hirn-
strukturen über das Ergebnis der Verrechnung informiert (2). 
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Somit werden motorische Aktionen über die neuronale Plastizität den aktuellen Fähigkei-
ten und Erfordernissen angepasst. Bei Nichtgebrauch und aufgrund von Alterungsprozes-
sen nimmt die neuronale Plastizität ab. Ein bekanntes Beispiel ist die Modulation des -
Motoneurons durch das -Motoneuron, das wiederum von verschiedenen Stellen beein-
flusst wird, z. B. von Efferenzen aus der Formatio reticularis, die im Sinne einer Einstel-
lung der Empfindlichkeit Stimmungen und Gefühle integrieren und dadurch den Zustand 
der Muskelspannung in deren Abhängigkeit beeinflussen. 
Abbildung 80 zeigt schematisch und zusammenfassend, wie die verschiedenen Afferen-
zen (z. B. der Hautsensoren, Propriozeptoren aus den Gelenken usw.) auf Interneurone 
des Rückenmarks übertragen und dort zentral und spinal angepasst werden, z. B. durch 
spinale oder cortikale hemmende oder aktivierende Einflüsse (Beyer, 2013, S. 156). Die 
Modulation der vielfältigen Einflüsse (evtl. auch als Abgleich oder Integration zu be-
zeichnen) erfolgt vor allem auch aus bisherigen Erfahrungs- und Belastungssituationen. 
Dabei können einzelne Veränderungen an Synapsen sowohl kompensatorisch als auch 
reaktiv sein. Besonders beachtenswert ist, dass der Erregungszustand stets aus der Sum-
me der verschiedensten hemmenden und aktivierenden Einflüsse resultiert, die im Einzel-
fall jedoch unterschiedliche Zugänge nutzen. Für das Dehntraining relevant sind sowohl 
die Afferenzen, die bei unterschiedlicher Intensität, Dauer etc. unterschiedlich Einfluss 
nehmen als auch die zentralen Einflüsse, die im Sinne von Erfahrungswerten den Zustand 
des Gesamtsystems modulieren. Eine positive Einflussnahme ist dann möglich, wenn die 




Abbildung 80: Modulation des Aktivierungszustandes. Transmittersubstanzen aus unterschiedlichen Zuleitun-
gen modulieren den Grad der Aktivierung durch aktivierende und hemmende Wirkungen am In-
terneuronenpool des Rückenmarks (Beyer, 2013, S. 156). 
5.2.3.6 Zusammenwirken von Muskelspindel und Golgi-Apparat. 
Dehnungsreflexe dienen nicht dazu, schnelle Muskelzuckungen zu verursachen, sondern 
dienen vor allem dazu, die Körperhaltung und den Gesamttonus der Muskulatur aufrecht 
zu erhalten. Deshalb handelt es sich eher um ein Kontrollsystem zur Steigerung des 
Kontraktionszustandes gedehnter Muskeln. Im Gegensatz zum Dehnreflex sind Beugere-
flexe polysynaptisch. Alle motorischen Nervenzellen des Rückenmarks unterliegen der 
Kontrolle absteigender Bahnen vom Gehirn und erhalten zusätzlich ständig Informatio-
nen aus den Muskeln, Gelenken, der Haut und anderen Quellen im Körper (Thompson, 
2001). Somit ist die jeweils aktuelle Einstellung (der Spannungsgrad der Muskulatur) an 
die Situation, die Aufgabe, gespeicherten Erfahrungen, Schmerzen (tatsächlichen, gespei-
cherten oder chronifizierten), intramuskulären Spannungszuständen und vielen weiteren 
Einflüssen angepasst. 
Um die Reizschwelle zu verändern ist es erforderlich, in die beschriebenen Regelungs- 
und Steuerungsabläufe einzugreifen. Genau umgekehrt zur Annahme Andersons (1980) 
ist dies vor allem möglich durch schmerzfreies, rhythmisches, intermittierendes Dehnen 
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an der Bewegungsgrenze (vgl. aktives, dynamisches dehnen) und dies vielfältig zu 
variieren. Als Effekte dieser Methodik kommt es zu situativen, akuten Gewöhnungspro-
zessen und mittel- bis langfristig zu Lernprozessen (vgl. neuronale Norm) auf der Basis 
von neuen Erfahrungswerten. Die situativen Anpassungen werden, anders als üblicher-
weise in der Literatur dargestellt, jeweils wieder auf den Ausgangswert zurückgestellt, 
wie dies bei anderen sensorischen Verarbeitungsprozessen ebenfalls geschieht. Der 
Vorteil der Methode liegt somit im Bereich von Lernprozessen vor allem auch als Ge-
genmaßnahme bei vorhandenen Schmerzen. 
Ein weiterer wichtiger Hinweis für die Gestaltung des Dehntrainings folgt aus der Kom-
plexität der beschriebenen Prozesse, dass nämlich verschiedenste Einflussfaktoren über 
die Grundeinstellung der Muskelspindel und damit z. B. über Tonuseinstellungen, Dehn-
fähigkeit etc. entscheiden und durch Variationen von Belastungsparametern beeinflusst 
werden können. Neben der Darstellung im aktuellen Kapitel kann dies auch aus den 
damit im Zusammenhang stehenden Aussagen des vorigen Kapitels (Kapitel 5.2.3.5) 
abgeleitet werden. 
Anderson (1980) begründete „Stretching“ vor allem mit dem Muskelspindelreflex (vgl. 
Kap. 2.1.2). Entsprechende Annahmen sind durch die neurophysiologischen Aspekte 
widerlegt. Dies ist jedoch kein Argument gegen passiv statisches Dehnen, dessen Wir-
kungen z. B. im Bereich der die extrazellulären Matrix liegt.  
 
5.2.3.7 Zentrale Regelung und Steuerung 
Im ZNS sind Informationen über vorhandener Kapazitäten des Körpers hinterlegt. Deren 
zentrale und periphere Aktivierung und damit verbundenen Prozessen (Stoffwechsel, 
Atmung, Herzfrequenz) führen letztlich zu einer Gesamtaktion. Die Generierung erfolgt 
durch Abruf von Informationen aus dem Langzeitgedächtnis in das Arbeitsgedächtnis. 
Dort ruft es wahrnehmungsartige Erfahrungen ab, die mit „Vorstellung“ bezeichnet 
werden können (Munzert, 1997, S. 115). Verbindungen der Bewegungsvorstellung mit 
motorischen Programmen können durch ideomotorische Phänomene und vegetative 
Aktivierungsprozesse belegt werden. So werden z. B. die Herz- und Atemfrequenz 
gesteigert, bevor metabolische Prozesse dafür verantwortlich sein können. Bereits bei der 
Bewegungsvorstellung und spätestens zum Handlungsbeginn sind die Parameter, die für 
eine koordinierte Bewegungssteuerung benötigt werden, bekannt und integriert. Im 
Rahmen von Chunking-Prozessen (Bündelung von Informationen) werden dabei auch 
Informationen zur Leistungsfähigkeit und Belastbarkeit der aktuell einbezogenen Struktu-
ren und sonstige Gegebenheiten z. B. der Gelenke einbezogen (Munzert, 1997, S. 116). 
 
Die zentrale Regelung unterliegt vielfältigen Einflüssen, die den Status im sensomotori-
schen System beeinflussen. Zu den physiologischen Zustandsgrößen gehören 
 alle sensomotorischen Handlungen im Alltag/Sport,  
5 Ergebnisse 
232 
 neuromuskuläre Ermüdung, (Schmalfeld, 2012, S. 88ff) 
 das Antigravitationssystem (posturaler Muskeltonus) (Schmalfeld, 2012, S. 82) 
 das Limbische System (Reflextonus durch Ängste, Sorgen, Probleme, Stress),  
 der klimatisch assoziierte Muskeltonus (Thermoregulation), 
 die physiologische Bedingung der Muskelspindeln sowie 
 psychische Erregungen. 
Die pathophysiologischen Einflussgrößen sind zahlreich. Es sind unter anderem: 
 chronisch erhöhte Muskelbelastungen 
 gestörte neuromuskuläre Steuerungsvorgänge (z. B. aufgrund von Inaktivität, un-
physiologischen Bewegungs- und Belastungsmuster, Schmerzzuständen) 
 erhöhte propriozeptive Aktivität in den Muskelspindeln (dauernd erhöhter Deh-
nungszustand der Kernkettenfasern) 
 veränderte mechano-sensitive Afferenzen durch Gewebeschädigung und Gewebe-
veränderung,  
 neurogene degenerative Veränderungen (z. B. altersbedingte Abnahme funktionie-
render motorischer Einheiten auf der Basis neurogener Insuffizienzen) 
 Verletzungen und Erkrankungen im Nervensystem 
 das Schmerzsystem, im Sinne einer chronifizierten Störgrösse, 
 vestibuläre Auffälligkeiten und vegetative Dysregulationen (Sympathi-
kus/Parasympathikus). Bei pathologischen Funktionsbedingungen kann der kon-
traktile Tonus beispielsweise durch eine nicht mehr systematisch willkürlich 
sichtbare Funktion der Alpha-Motoneuronen (Spastik) entstehen und somit die 
gewünschte Bewegung stören. Das Ziel der Bewegung wird nicht oder nur 
schwer erreicht. (Gisler, 2007, S. 145). 
Zur Frage der Einflussfaktoren auf die zentralen Regelungs- und Steuerungsprozesse vgl. 
auch Mense, (2006), Gautschi, (2010), Filler, (2011) und Meßlinger, (2014). Im Rahmen 
der vorliegenden Arbeit würde es natürlich viel zu weit führen, die aufgelisteten mögli-
chen Einflussfaktoren hinsichtlich ihrer Bedeutung für das Dehntraining näher zu be-
leuchten. Auf der Basis der dargestellten Liste können jedoch Ursachen für z. B. Ein-
schränkungen der Dehnfähigkeit besser erkannt werden, als Voraussetzung für die zu 
ergreifenden Dehnmaßnahmen. So bewirken Dauer-Fehlhaltungen am Arbeitsplatz im 
Sinne der genannten sensomotorischen Handlungen im Alltag Fehlspannungen von 
Muskeln, die bei entsprechender Identifizierung leicht behandelt werden können. Letzlich 
sollten grundsätzlich auf der Handlungsebene entsprechende Faktoren berücksichtigt 
werden. 
Aufgrund der besonderen Bedeutung der Formatio reticularis (FOR) im Rahmen der 
zentralen Regelung und Steuerung wird diese im folgenden Kapitel gesondert beschrie-
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ben. Eine Bewertung der Konsequenzen für das Dehnen erfolgt dann zusammenfassend 
am Ende von Kapitel 5.2.3.8. 
 
5.2.3.8 Formatio reticularis (FOR) 
Die Formatio retikularis (FOR) ist eine Region im Hirnstamm mit einem ausgedehnten, 
diffusem, dichten Neuronennetzwerk mit sowohl somatischen als auch viszeralen Funkti-
onen. 
Im Zusammenhang mit Muskeldehnung hat die Formatio reticularis eine wesentliche 
Bedeutung, weil in ihr nahezu alle Informationen aus den verschiedenen Gehirnstruktu-
ren zusammenlaufen und von hier aus z. B. Schmerzmodulation durch Beeinflussung der 
Erregungsleitungen stattfindet. Daneben werden motorische, sensorische und vegetative 
Erregungsprozesse integriert. Da in der Formatio reticularis auch emotionale Ereignisse 
verarbeitet werden, beeinflussen Rahmenbedingungen, psychischer Zustand und vieles 
mehr z. B. die Erregungsschwelle im alpha und gamma Bereich der Muskulatur und sind 
somit entscheidend für die Ergebnisse bei Dehnungen, da sich über die Formatio der 
Erregungszustand, Tonus etc. beeinflussen lassen bzw. dieser beeinflusst wird (vgl. Kap 




Die FOR besteht aus einem offenen Nerven-Zellsystem, deren Axone zum Teil mit auf- 
und absteigenden "retikulären" Faserverbindungen in Verbindung stehen. Wegen der 
konvergierenden Eingänge kann die FOR keine sinnesspezifischen Inhalte unterscheiden, 
sondern fungiert als Integrationszentrum der eingehenden Empfindungen. Funktionen: 
(1) Allgemein integrierende und aktivierende Rolle der FOR 
(2) Beeinflussung des Muskeltonus und der Reflexaktivität.  
(3) Beteiligung an der Aufrechterhaltung des Tonus der Anti-Gravitationsmuskeln 
(gemeinsam mit dem vestibulären System). 
(4) Kontrolle somatischer und viszeraler Wahrnehmung insbesondere von Schmerz-
reizen. 
Aufgrund dieser Funktionen ist die FOR maßgebend für den Bewusstseins- und Wachzu-
stand, die Akzentuierung von Sinneswahrnehmungen, die Beeinflussung von Haltung 
und Bewegung, die zentrale Kreislauf- und Atemregulation und viszero-motorischer 
Reflexe zuständig. Sie ist damit ein multifunktionelles Gesamtsystem, das unwillkürlich 
Muskeltonus, Somatomotorik, Schmerzkontrolle sowie vegetative und psychische Vital-
funktionen auf ein angestrebtes Gesamtverhalten abstimmt. Bei den Auswirkungen 
sensorischer, nozizeptiver viscerozeptiver und limbischer Inputs gibt es kein typisches 
Reaktionsmuster (vgl. die Frage nach emergenten Eigenschaften komplexer Systeme), 
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sondern situations-, lokalisations-, erfahrungs- und funktionsabhängige Reaktionen. Die 
Komplexität zeigt sich im Grad der Vernetzung und sehr vielfältigen Wechselwirkungen. 
Ein Systemelement kennt dabei nicht das Gesamtverhalten. Das System ist offen und 
steht in Wechselwirkung mit der Umgebung (vgl. Locher et al., 2015, S. 130ff). 
In Abstimmung mit weiteren Informationsquellen ist die Formatio reticularis damit auch 
wesentlich an Ist- und Sollwerteinstellungen der Muskulatur beteiligt. 
 
Konsequenzen für das Dehnen 
Je nach aktuellen externen und internen Rahmenbedingungen hat die Formatio retikularis 
fördernde oder hemmende Einflüsse auf das Ergebnis der Dehnintervention.  
Dies sollte man berücksichtigen in der aktiven Gestaltung der Rahmenbedingungen 
(Entspannung, Musik, Entmüdungsbad, Abstand zu TE, Inhalte der TE), auch z. B. unter 
Beachtung des aktuellen Wohlbefindens und Ziele, Maßnahmen, Intensitäten, Umfänge 
usw. entsprechend definieren (vgl. Müller, 2000). 
Anwendungsbeispiele: 
(1) Nach einem intensiven Krafttraining verhindert Müdigkeit über den hemmenden 
Einfluss der Formatio reticularis die Ansteuerung endgradiger Gelenkwinkelstellun-
gen. Die Ziele in Verbindung mit ROM sind dadurch nicht erreichbar. Dehnungen 
im mittleren Bereich, ggf. in Verbindung mit entspannenden Maßnahmen (Entmü-
dungsbad, Sauna etc.) bewirken dagegen eine „Normalisierung“ (vgl. Nullstellung, 
Normalstellung, Neuronale Norm, Albrecht, 2015, S. 22). Auslaufen ist zwar eine 
geeignete Maßnahme zur Beschleunigung der Regeneration, greift aber nur über die 
Befindlichkeit in die beschriebenen Einflüsse der Formatio reticularis ein. Die häufi-
ge alternative Gegenüberstellung im Sinne von besser/schlechter (Freiwald, 2009, 
S.224) ist also nicht relevant. 
(2) Verbesserung von ROM und damit assoziierte Ziele werden erreicht durch langes, 
endgradiges Stretchen, Dehnungen nach der PI-Methode (Anrich, 2008), strukturelle 
Verlängerung (SV), Automobilisation (MOM I/ MOM II) und funktionelle Entspan-
nung (FE) nach Gisler usw. Bei allen Methoden ist es sehr wichtig, ohne Störquel-
leneinfluss über einen längeren Zeitraum endgradige Positionen zu erreichen und zu 
halten (vgl. Stretching II, Freiwald, 2009). In entspannten Situationen, angenehmer 
Umgebung, bei ruhiger Musik usw. gelingt dies aufgrund der Einflüsse der FOR er-
heblich besser und sollte entsprechend gestaltet werden. Somit ist diese Methode 
weder im Rahmen des Aufwärmens noch im cool down realisierbar, benötigt also im 
Trainingsprozess ein eigenes Zeitbudget. 
(3) Einflüsse der Schwerkraft, Schmerzen, Stress und vieles mehr bewirken über die 
FOR Einschränkungen der maximalen Dehnbarkeit. Wo immer dies möglich ist soll-
ten diese Einflüsse reduziert werden, z. B. Übungen im Liegen, Übungen nach vor-
heriger und/oder gleichzeitiger Entspannung sowie z. B. nach schmerzlindernden 
Maßnahmen (vgl. dazu auch die Gate-Control-Theorie, Abb. 86).  
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(4) Letzlich wird ein Therapie-Grundsatz beim Vorliegen von pathologischen Einfluss-
größen (vgl. Kap. 5.2.3.7) bestätigt, erst vorhandene Einschränkungen zu beseitigen 
und erst nach Ausheilung gegf. durch Dehnungen die Therapie zu ergänzen. Dabei 
ist jedoch grundsätzlich zu unterscheiden, ob es sich um eine causale oder reaktive 
Einschränkung handelt, so dass der Grundsatz weniger trivial ist als er erscheint. So 
sollte zum Beispiel nach einer Verletzung im Schulterbereich der verletzte Bereich 
geschont, jedoch die häufig dadurch entstehende Verspannung im Bereich benach-
barter Muskeln (m. levator scapulae, m. trapezius pars descendens u.a.) durch Dehn-
übungen wenn möglich reduziert werden. 
 
5.2.3.9 Körperbild, Körperschema, Neuromatrix und Neurosignatur 
Der Begriff Neuromatrix wurde geprägt von Melzack (1965). Er beschreibt damit die 
Verarbeitung und Integration verschiedenster Einflüsse durch ein angeborenes neuronales 
Netzwerk sowie davon beeinflussten Verhaltensmöglichkeiten incl. Verhaltens- und 
Wahrnehmungsfiltern. Die Neuromatrix ist initial genetisch determiniert, wird aber im 
Laufe des Lebens durch sämtliche sensorische Erfahrungen modifiziert−diese Impulse 
hinterlassen eine Neurosignatur. Auf diese Art entsteht ein individuelles neuronales 
Engramm, sozusagen ein dreidimensionales Körperschema des individuellen „Selbst“. 
Besonders starken Einfluss auf die Neuromatrix haben Schmerzreize durch Verletzung, 
Entzündung, Verspannung, Schwellung etc. Diese erregen spez. Rezeptoren, die Nozi-
zeptoren. die in nahezu allen Geweben vorkommen (Haut, Gelenke, innere Organe, 
Muskulatur). Die Weiterleitung der Schmerzimpulse wird gehemmt von absteigenden 
Bahnen aus dem Gehirn und von peripheren Bahnen. Bei ausreichender Erregung oder 
bei verminderter Hemmung werden die Schmerzimpulse zum Thalamus und zur Hirnrin-
de weitergeleitet. 
 
Bei wiederholter und fortdauernder Reizübertragung kommt es zur Erhöhung der synapti-
schen Übertragungsstärke (Vermehrung der Neurotransmitter, Vergrößerung der Synap-
sen etc.) und damit zur verbesserten Weiterleitung (Melzack, 2001). Dabei entstehen 
individuelle neuronale Muster, die letztendlich das individuelle Körperbild prägen. 
Dieses Körperbild generiert sich aus mindestens 3 neuronalen Schleifen (vgl. Abbildung 
81): 
(1) Der sensorische Pfad durch den Thalamus zum somatosensorischen Kortex, 
welcher die primären Informationen aus der Peripherie weiterleitet.  
(2) Neuronale Schleifen durch die Formatio reticularis zum limbischen System, 
welche für Emotionen und Motivation verantwortlich sind und die affektive 
Komponente von Schmerz beeinflussen.  
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(3) Neuronale Strukturen, die den Parietallappen des Kortex einschließen, welcher 
für die Verarbeitung sensorischer Signale und die Selbstwahrnehmung (Kogniti-
on) signifikant ist (Melzack, 2001). 
 
 
Abbildung 81: Body-self neuromatrix und Einflussfaktoren auf das Aktivitätsmuster, Melzack (2001, S. 1382). 
Die sog. “body-self neuromatrix” (Melzack, 2001) verfügt über sensorische, affective 
und kognitive Neuromodule, die Einfluss nehmen auf die Ausgestaltung von Aktivitäts-
mustern aber auch z. B. auf das Schmerzempfinden. 
Nach Gisler (2007, S. 145) unterliegt die zentrale Regelung vielfältigen Einflüssen, die 
den Status im sensomotorischen System beeinflussen. Zu den physiologischen Zu-
standsgrößen gehören: 
 alle sensomotorischen Handlungen im Alltag/Sport,  
 neuromuskuläre Ermüdung,  
 das Antigravitationssystem (posturaler Muskeltonus), 
 das Limbische System (Reflextonus durch Ängste, Sorgen, Probleme, Stress),  
 der klimatisch assoziierte Muskeltonus (Thermoregulation), 
 die physiologische Bedingung der Muskelspindeln sowie 
 psychische Erregungen. 
Die pathophysiologischen Einflussgrößen sind zahlreich. Es sind unter anderem: 
 chronisch erhöhte Muskelbelastungen 
5.2 Fragenkomplex 2 – Responsematrix, Effekte und Adaptation 
237 
 gestörte neuromuskuläre Steuerungsvorgänge (z. B. aufgrund von Inaktivität, un-
physiologischen Bewegungs- und Belastungsmuster, Schmerzzuständen) 
 erhöhte propriozeptive Aktivität in den Muskelspindeln (dauernd erhöhter Deh-
nungszustand der Kernkettenfasern) 
 veränderte mechano-sensitive Afferenzen durch Gewebeschädigung und Gewebe-
veränderung,  
 neurale Ermüdung 
 neurogene degenerative Veränderungen (z. B. altersbedingte Abnahme funktionie-
render motorischer Einheiten auf der Basis neurogener Insuffizienzen) 
 Verletzungen und Erkrankungen im Nervensystem 
 das Limbische System, welches durch chronische psychogene Einflüsse den Mus-
keltonus hochhält  
 das Schmerzsystem, im Sinne einer chronifizierten Störgrösse, 
 vestibuläre Auffälligkeiten und vegetative Dysregulationen (Sympathi-
kus/Parasympathikus). Bei pathologischen Funktionsbedingungen kann der kon-
traktile Tonus beispielsweise durch eine nicht mehr systematisch willkürlich 
sichtbare Funktion der Alpha-Motoneuronen (Spastik) entstehen und somit die 
gewünschte Bewegung stören. Das Ziel der Bewegung wird nicht oder nur 
schwer erreicht. 
Auch Proske & Gandevia (2012) untersuchten Einflussfaktoren auf das Bewegungsver-
halten.  
Information about limb position and movement is not generated by indi-
vidual receptors, but by populations of afferents. Afferent signals generated 
during a movement are processed to code for endpoint position of a limb. 
The afferent input is referred to a central body map to determine the loca-
tion of the limbs in space. Proske & Gandevia (2012) 
Am Beispiel der Einbindung und Regulierung der Muskelspannung erläutern Proske und 
Gandevia (ebenda), wie es zur Verbindung von Informationen des Körperbildes und der 
Steuerung von Muskelaktivitäten kommen kann (vgl. Abbildung 82): 
Proske und Gandevia gehen davon aus, dass mittels Forward-Informationen und Ab-
gleich mit erwartetem Feedback verhindert werden kann, dass es zu reafferent ausgelös-
ten Aktivitäten kommt. (Proske und Gandevia, 2012, S. 1685). Somit übermittelt das 
Nervensystem zum einen Bewegungsreize, also motorische Informationen und ermög-
licht durch die Mitteilung, wo sich die einzelnen Körperteile räumlich zueinander befin-
den, die Eigenwahrnehmung des Lebewesens. Zum andern leitet das Nervensystem aber 
auch Informationen über Schmerz, Temperatur, physikalische Einflüsse wie z. B. Bie-
gung und Streckung ans Gehirn weiter.  
Relevanz für das Dehntraining besitzt dies im Bereich der Neurorezeption im Bereich 
endgradiger Dehnungen, gegf. in Verbindung mit Schmerzen, angenehmen Situationen, 
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Bewegungsabläufen usw. Effekte eines Dehntrainings in Verbindung mit Schmerzemp-
findungen werden ebenso gespeichert wie Dehnungen bei vorhandenen Schmerzen, wenn 
diese vom Gesamtsystem als unproblematisch wahrgenommen wird. Daraus ist abzulei-
ten, dass grundsätzlich das Dehntraining im schmerzfreien Bereich stattfinden sollte, 
Dehntraining aber gleichzeitig bei vorhandenen Schmerzen zu deren Reduktion beitragen 
kann. Aufgrund der enormen Bedeutung des Schmerzgeschehens in Verbindung mit 
Dehninterventionen wird dieses Thema im folgenden Kapitel noch einmal gesondert 
angesprochen. 
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Abbildung 82: Vereinfachtes Schema zur Unterscheidung eingehender Impulse am Beispiel einkommender 
Dehnmeldungen und fusimotorischer Aktivität, Proske & Gandevia (2012, S. 1685).  
5.2.3.10 Zusammenfassung  
Die Steuerung und Kontrolle von Bewegungen erfolgt im Zusammenspiel zwischen 
sensorischen und motorischen Systemen (Sensomotorik, Laube, 2009). Dabei werden 
ständig über den adäquaten Muskeltonus sowohl stützmotorische (Körperhaltung) als 
auch zielmotorische (willkürliche Bewegungen) Muskelaktivitäten aufeinander abge-
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stimmt. Die Aufrechterhaltung und die Kontrolle der Körperhaltung erfolgt ebenso wie 
die korrekte Ausführung von zielgerichteten Bewegungen durch den ständigen Zustrom 
sensorischer Information über die aktuelle motorische Situation sowie den Zustand aller 
Systeme (Propriozeption, Viscerozeption und Nozizeption).  
Nach Luhmann (2014, S. 760) sind dabei folgende Ebenen beteiligt: 
 Das Rückenmark vermittelt unter Beteiligung verschiedener Neuronentypen ele-
mentare motorische Muster (z. B. Reflexe). 
 Der Hirnstamm nutzt somatosensorische, vestibuläre und visuelle Information zur 
Erzeugung einfacher motorischer Programme (Stabilisierung der Körperhaltung, 
Lokomotion). 
 Die Großhirnrinde erstellt über Assoziationsareale bei wechselseitiger Interaktion 
Pläne für Zielbewegungen. 
 Im prämotorischen Kortex erfolgt unter Beteiligung von Basalganglien und Klein-
hirn die Umsetzung des Plans in ein motorisches Programm. 
 Der primäre motorische Kortex wird schließlich durch diese Programme aktiviert 
und übermittelt als kortikal-motorische Efferenz absteigende Kommandos so-
wohl direkt als auch indirekt über den Hirnstamm an das Rückenmark.  
 
5.2.3.11 Fazit und Beantwortung von Frage 2.3 
Welche Fakten aus dem Bereich Neurophysiologie sind für das Verständnis von Dehnef-
fekten relevant und welche Bedeutung haben diese für die Gestaltung des Dehntrainings? 
 
Sowohl die aktuelle Reizsituation als auch Informationen über den Zustand und die 
Leistungsfähigkeit und schließlich mittel- und langfristige Erfahrungswerte werden im 
neuronalen System ständig abgebildet und sind als Informationsquelle verfügbar. Unter 
anderem werden durch diese Informationen die sog „neuronale Norm“ bzw. der End-
punkt der Dehnfähigkeit festgelegt und moduliert. Dies gilt sowohl für die Ansteuerung 
im Bewegungshandeln als auch für das entsprechende „Selbstbild“. Es gibt sowohl 
kurzfristige als auch persistierende Modulationen.  
Die größere ROM wird durch eine größere Leistungsfähigkeit der beteiligten Systeme 
ermöglicht. Nicht trotz höherer Spannung, sondern wegen der größeren Aufnahmekapazi-
tät von Kraft werden höhere Spannungen toleriert. 
Habituation ist somit nicht die Ursache für die Erweiterung von ROM nach Dehninter-
ventionen, sondern beruht - vereinfacht ausgedrückt - vor allem auf Effekten, die das sog. 
„Selbstbild“ verändern und dadurch den „neuronalen stopp“ beeinflussen. Die entschei-
dende Konsequenz aus dem aktuellen Kapitel betrifft die Vielfalt der zu ergreifenden 
Maßnahmen. Beim Dehntraining geht es nicht darum, welche Dehnmethode besser 
geeignet ist im Vergleich zu einer alternativen Methode, sondern darum, durch vielfältige 
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Belastungssituationen möglichst viele verschiedene Teilbereiche einer regelmäßigen 
Beanspruchung zu unterziehen. Weitere Konsequenzen wurden am Ende des Kapitels 
5.2.3.8 beschrieben. In Verbindung mit den Aussagen aus Kapitel 5.2.2 wird die Forde-
rung nach Vielfalt bestätigt. Leider ist es auch offensichtlich, dass eine Dehntypologie 
nicht wie ursprünglich geplant im Sinne einer exakten Zuordnung von Signal und Effekt 
erstellt werden kann sondern nur über die Beschreibung von Settings, Zielen und Rah-
menbedingungen. Dies erfolgt im Ausblick dieser Arbeit. 
 
5.2.4 Wichtige Aspekte aus der Schmerzforschung 
Ist die größere ROM nach Dehninterventionen durch erhöhte Schmerztoleranz zu erklä-
ren? 
Neben der Annahme, dass die Erweiterung von ROM mit Habituations- oder vergleichba-
ren Effekten (modifying sensation) (Weppler & Magnusson, 2010) begründet werden 
kann, wird immer wieder auch eine erhöhte Schmerztoleranz als Ursache genannt (Wie-
mann, 1993). Diese Position wurde bisher wenig in Frage gestellt, obwohl keine Belege 
dafür vorliegen. Aus diesem Grund sollen zu diesem Thema wichtige Fakten aus der 
Schmerzforschung zusammengestellt werden: 
 
5.2.4.1 Schmerz - Definition, Entstehung, Perzeption, Integration 
„The International Association for the study of pain (IASP)” definiert Schmerz folgen-
dermaßen: „Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktuel-
ler oder potentieller Gewebeschädigung verknüpft ist oder mit den Begriffen einer 
solchen Schädigung beschrieben wird (IASP, 1979). Schmerz ist immer subjektiv (IASP 
1994).“  
 
Schmerz und Bewegungskontrolle 
Die Kontrolle von Bewegungen unterliegt zentralen, supraspinalen Mechanismen, die 
durch vielfältige, multisensorielle Zuströme aus der Peripherie sowie weiteren, descen-
dierenden Informationen moduliert werden. Das Bewegungsausmaß wird dabei so termi-
niert, dass eine Schädigung in den noxischen Bereich hinein verhindert wird (vgl. neuro-
naler Stopp, Selbstbild…). Bei der Kontrolle spielen nozizeptive Afferenzen eine 
wichtige Rolle (Schomburg, 1988, S. 217). Ihre Mitwirkung wird im Normalfall beim 
gesunden Muskel nicht bewusst, weil die durch die Nozizeption verursachte Korrektur 
der Bewegung bereits bei einer geringgradigen Aktivierung nozizeptiver Afferenzen 
einsetzt, die zentral nicht zu einer Schmerzempfindung führt (vgl. Schomburg, 1988, S. 
217). Bei Störungen im nozizeptiven System kommt es zu Verletzungen, weil Bewegun-
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gen nicht rechtzeitig terminiert werden, so dass es zu Überdehnungen und Rissen in der 
Muskulatur kommen kann. 
Nozizeptoren im normalen Muskel haben eine hohe mechanische Reizschwelle, die 
nahezu im Bereich potenzieller Gewebsschädigungen liegt (Mense, 1988, S. 200). Auf 
unschädliche Reize erfolgt deshalb keine Erhöhung der Entladungsfrequenz z. B. bei 
passiver Dehnung. 
Bei Experimenten mit Bradykinin sowie anderen, bei der Schmerzentstehung beteiligten 
Substanzen (Serotonin, Prostaglandin) konnte gezeigt werden, dass die Empfindlichkeit 
der Nozizeptoren durch Senkung der Reizschwelle erheblich gesteigert werden kann, im 
gesunden Muskel vor allem bei ischämischen Bedingungen. 
Eine Erhöhung der Reizschwelle hingegen beim gesunden Muskel ist sehr unwahrschein-
lich und wurde nie beobachtet (Mense, 1988, S. 2001). 
Im entzündeten/verletzten Muskel ist die Reizschwelle durch die Freisetzung verschiede-
ner Mediatoren (Bradykinin, Prostaglandin, Histamin) erniedrigt und es kommt bereits 
bei geringen Dehnungen zur Terminierung der Bewegungsreichweite (Mense, 1988, S. 
203). 
Bei wiederholten Schmerzmeldungen von der Peripherie an das Rückenmark über Nozi-
zeptoren kommt es zu komplexen Veränderungen auf zentraler Ebene, der so genannten 
zentralen Sensibilisierung. Bisher inaktive, «schlafende» Rezeptoren werden nun akti-
viert, neue Proteine werden hergestellt, und es entstehen tiefgreifende Veränderungen auf 
molekulargenetischer Ebene. Eine zentrale Rolle spielen dabei die so genannten NMDA-
Rezeptoren (spezielle Rezeptoren für Botenstoffe). 
Die Sensibilisierung bewirkt die Ausbildung eines sog. Schmerzgedächtnisses, eine 
Gewöhnung an regelmäßig auftretende Schmerzen ist sehr unwahrscheinlich (vgl. Kot-
sch, 2012; Jahnel, 2004). Es gibt zwar Möglichkeiten der descendierenden Schmerz-
hemmung (Kotsch, 2012; Mense, 2000), diese wird jedoch z. B. durch psychische Fakto-
ren moduliert. Die Schmerzmeldung selbst erfolgt davon unabhängig und unterliegt 
keinen Gewöhnungsprozessen. 
Schmerzempfindungen unterscheiden sich grundsätzlich von anderen Sinneswahrneh-
mungen (vgl. Pritzel et al., 2003): 
(1) Sie sind nicht kompensierbar, d. h. es gibt keinen intermodalen Vergleich wie 
dies bei anderen Sinnesempfindungen der Fall ist. 
(2) Es erfolgt grundsätzlich keine Adaptation an den schmerzauslösenden Reiz. Da-
gegen kommt es bei mehrfacher Schmerzwahrnehmung zu Sensibilisierungspro-
zessen, bis schließlich auch normalerweise nicht-noxische Reize als Schmerz 
wahrgenommen werden. 
(3) Die Intensitätsbestimmung bei noxischen Reizen erfolgt nicht wie bei anderen 
Sinnesempfindungen (Lautstärke, Helligkeit etc.) durch den Sensor, sondern 
immer in Verbindung mit Motorik, Emotion und Gedächtnis. Zwischen physio-
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logisch / neurochemischen Modulatoren und Schmerzempfindung gibt es keine 
eindeutig messbare Beziehung. 
(4) Die Weiterleitung von Schmerz nach Erregung eines nozizeptiven Systems un-
terliegt vielfältigen physiologischen, erfahrungs-, kultur- und umweltbezogenen 
Einflüssen (vgl. den Spruch: ein Indianer kennt keinen Schmerz)45. 
(5) Die Erregung einzelner Schmerzfasern wird selten bis ans Gehirn gemeldet und 
als Schmerz wahrgenommen, meist handelt es sich um Summeneffekte (Popula-
tionscodierung). 
(6) Schmerz wird über verschiedene Kanäle weitergeleitet und verschiedenartig 
wahrgenommen: der sog. „erste Schmerz“ führt zu einer sofortigen motorischen 
Aktion und führt zu einer präzisen Orts- und Zeitauflösung, zu Sensibilisie-
rungsprozessen (Hyperalgesie) sowie über die Formatio reticularis zu einer er-
höhten Aufmerksamkeitsbereitschaft. Der „zweite Schmerz“ sorgt für veränderte 
Ansteuerung und führt in Verbindung mit Schwellungsprozessen (sowie weite-
rer Nozizeption) zu Schonhaltungen (protektive Körperreaktionen). 
 
5.2.4.2 Klassifizierung von Schmerzen  
Schmerzen werden eingeteilt gemäß ihrer Ätiologie46 (vgl. Striebel, 1992; Birbaumer & 
Schmidt, 1991) in folgende Arten: 
(1) Nozizeptorschmerz  
Er entsteht über die direkte Erregung der Schmerzrezeptoren infolge traumati-
scher, entzündlicher oder tumoröser Gewebsschädigung.  
(2) Projizierter Schmerz 
Die Schmerzempfindung wird z. B. in das periphere Versorgungsgebiet eines 
Nervens projiziert, obwohl der Ort der Einwirkung des Reizes auf den Nerven 
proximaler liegt (z. B. akutes Bandscheibensyndrom).  
(3) Neuralgie bzw. neuropathischer Schmerz: 
Er entsteht nach chronischer Nervenschädigung durch fortgesetzte Reizung und 
führt zu anfallsartigen Schmerzen, welche in das Versorgungsgebiet des be-
troffenen Nervens projiziert werden.  
(4) Übertragener Schmerz: 
                                                                    
45 Derzeitige Schmerzmodelle beruhen auf der Annahme, dass sowohl biologische als auch psychische und 
soziale Faktoren entscheidend an der Entstehung von Schmerzen beteiligt sind (Bras et al. 2010). 
 
46 Die Ätiologie (griech. αἰτία aitía „Ursache“, λόγος lógos „Vernunft, Lehre“) ist eine Fachrichtung der 




Er entsteht nach Schmerzreizung der Eingeweide und wird in typische Hautarea-
le −sogenannte Head-Zonen −übertragen.  
(5) Zentraler Schmerz: 
Schädigungen von Strukturen des zentralen Nervensystems führen zu einer Er-
regbarkeitssteigerung und Spontanaktivität, welche sich als Schmerzen in asso-
ziierten Körperarealen äußern.  
(6) Reflektorischer Schmerz:  
Er entsteht nach unangemessener Reflexantwort auf einen Schmerz z. B. durch 
Änderung der Durchblutung oder Muskelverspannung, welche dann wiederum 
in einem „Teufelskreis“ selbst zu Schmerzen führt.  
(7) Psychosomatischer Schmerz: 
Schmerz als Ausdruck seelischer Belastung ohne direkten körperlichen Reiz.  
Der funktionelle Schmerz (König, 2009). 
Phänomene wie Blockierungen, Irritationspunkte, lokaler Hypertonus der Muskulatur 
oder segmentübergreifende Verkettung werden vom nozizeptiven System getriggert. 
Als Gegenspieler zur Nozizeption fungieren schmerzhemmende Systeme. Dazu gehören 
lange absteigende Bahnen aus dem Zentralnervensystem, aber auch periphere propriozep-
tive Afferenzen, von denen man weiß, dass sie eine inhibitorische Wirkung auf die 
WDR-Neuronen ausüben. 
 
5.2.4.3 Muskuläre Folgen der Noziafferenz 
Böhni & Gautschi (2014, S. 197) beschreiben noziafferente Konstellationen und deren 
Folgen. Dabei unterscheiden sie die Wirkung im Muskel selbst und Folgen von nicht-
muskulär bedingter Nozigeneration. Die folgende Übersicht nach Böhni & Gautschi 
(2014, S. 197) der vielfältigen Wirkungen zeigt die Möglichkeit therapeutischer Dehnun-
gen, sofern der Nozigenerator nicht im homonymen Muskel liegt. 
 
Nozigenerator im Muskel 
 Hemmung des Muskels und innervationsbedingte Schwäche (nach Beseitigung 
des Nozigenerators (z. B. Triggerpunkt) unmittelbare Normalisierung.  
 Hemmung von Synergisten 
 Störung der Antagonistenfunktion (Aktivierung, evtl. kompensatorische, exzentri-
sche Aktivität, bei chronischem Zustand evtl. gehemmt.  
 Gestörte γ-Motorik  
 Koordinationsstörungen (sensomotorische Dysfunktion)  
 Reflektorische trophische Störungen (sympathisch)  
 Veränderte Reaktionsmuster 
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 Sekundäre Atrophie aufgrund Inaktivität des Muskels. Die Schwäche normalisiert 
sich nicht unmittelbar nach Beseitigung des Nozigenerators.  
 Artikuläre Dysfunktion durch Störung des axialen Längszugs (gemischte Schmer-
zursachen, Reizsummenprinzip).  
 Provozierende Schmerzauslösung durch passive Dehnung, lokale Palpation und 
isometrische Anspannung 
Nichtmuskulärer Nozigenerator, z. B. artikulär (Dysfunktion, Läsion)  
 Fehlspannung, oft als Schutzfunktion.  
 Aktivierung als Gelenkschutz bei artikulärer Noziafferenz  
 Flexoren eher aktiviert, Extensoren eher gehemmt (Fremd- oder Fluchtreflexmus-
ter)  
 Verminderung der Aktivität durch chronische Einwirkung, schmerzauslösende 
Bewegungsrichtungen werden durch hyperton reagierende Muskeln verhindert 
(z. B. bei Koxarthrose: abgeschwächte Gesäßmuskeln; 
Adduktoren/Außenrotatoren und Flexoren reagieren hyperton auf entsprechende 
Bewegungen wie Abduktion/Innenrotation und Extension).  
 Akute nozireaktive Schwäche (Hemmung): unmittelbar behoben nach Beseitigung 
des Nozigenerators; chronische Persistenz → evtl. Atrophie des Muskels  
 Antagonisten reaktiv verspannter Muskeln können aktiviert sein; eventuell kom-
pensatorische, exzentrische Aktivität der Antagonisten (untere Extremität).  
 Schmerzbedingte Störung der muskulären Koordination (sensomotorische Dys-
funktion)  
 Muskuläre Dysbalancen/Bewegungskontrolldysfunktion: Agonisten-
Antagonisten-Dysbalance; Abschwächung neben Verkürzungen; insuffiziente 
lokale Stabilisatoren, Kompensation durch Mobilisatoren etc.  
 Reflektorische trophische Störungen (sympathisch)  
 Segmentale Dysfunktion/Fremdreflexmuster auf Noziafferenz  
 Reaktionsmuster bei chronischer Noziafferenz verändert  
Leider kann das Problem der Nozigeneratoren, Schmerzentstehung, Schmerzverarbei-
tung, Chronifiizierung etc. hier nicht vertiefend besprochen werden (siehe deshalb von 
Heymann et al., 2011 und 2012 sowie Graven-Nielsen & Mense, 2001). 
5.2.4.4 Schmerzempfindung als Summenwirkung 
In der Haut, den Muskeln und Organen sind Schmerzrezeptoren (z. B. freie Nervenendi-
gungen) vorhanden, die mechanische, chemische, elektrische und extreme Kälte- und 
Hitzereize in Schmerzreize umwandeln. Es gibt keine messbare Schmerzempfindung 
oder eine Definition der Schmerzqualität. Die Stärke des empfundenen Schmerzes ist 
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individuell abhängig von der jeweiligen Bewusstseinssituation und auch von verschiede-
nen Umwelteinflüssen.  
Um als Schmerz empfunden zu werden, muss die Stärke dieser Reize deutlich höher sein 
als die Reizstärke, die für die Erregung der druck- und wärmeempfindlichen Mechano- 
und Thermorezeptoren in der Nachbarschaft der Schmerzrezeptoren erforderlich sind. 
Schmerzhaft wirkende Reize müssen so stark sein, dass das betroffene Gewebe zumin-
dest einen vorübergehenden, reparablen Schaden erleidet. Durch diesen Schaden werden 
körpereigene schmerzerzeugende Stoffe freigesetzt, die im Körper in gebundener oder 
inaktiver Form sehr verbreitet sind. Zu diesen körpereigenen Schmerzstoffen zählen die 
Plasmakinine (Bradykinin, Kallidin) sowie Histamin und Serotonin. Durch sie wird die 
Fülle unspezifischer Reize in einen für die Schmerzrezeptoren spezifischen Reiz gewan-
delt. Schmerzrezeptoren adaptieren nicht, damit anhaltende Schädigungen nicht in 
Vergessenheit geraten (tagelange Zahnschmerzen).  
Das Schmerzereignis gelangt über zwei unterschiedliche Nervenleitungen zum Zentral-
nervensystem: Dicke, abgeschirmte, myelin-ummantelte Fasern leiten die Erregung mit 
einer Geschwindigkeit von 18 m pro Sekunde, während dünne Fasern ohne Myelinmantel 
mit 50 cm pro Sekunde leiten. Schmerzimpulse durchlaufen verschiedene Schaltstellen. 
Im Rückenmark bzw. im Hirnstamm werden durch ankommende Schmerzimpulse 
motorische Reflexbewegungen, Fluchtreaktionen der Extremitäten und Abwehrbewegun-
gen ausgelöst.  
In der Großhirnrinde wird der Schmerz bewusst wahrgenommen und registriert. Dort 
wird die Erinnerung an den Schmerz niedergelegt, an der jeder nachfolgende Schmerz 
relativiert wird. Die Genauigkeit, mit der von der Großhirnrinde ein Schmerzreiz lokali-
siert werden kann, ist von der Dichte der empfangenden Sinnespunkte am Reizort abhän-
gig. An der Körperoberfläche mit ihrem dichten Netz von Sinnespunkten ist ein Schmerz 
sehr viel exakter zu lokalisieren als im Körperinneren. Die Mechanismen, wie ehemalige 
Schmerzempfindungen und die aktuelle Reizsituation gekoppelt werden und dadurch z. 
B. die Empfindlichkeit von Sensoren verstellt werden können, zeigt die folgende Abbil-
dung. Schlüsselstellen sind dabei der Ib Interneuronenpool sowie die Rückkopplung über 
das Renshaw-System. 
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Abbildung 83: Spinale Verbindungen der α- und γ-Motoneurone, Locher et al. (2015, S. 125).  
In Abbildung 83 werden afferente propriozeptive und nozizeptive Einflüsse dargestellt, 
die in Verbindung mit einer zentralen Modulation zu schmerzbedingter Störung der 
motorischen Koordination führen. Der supraspinale emotionale Einfluss (siehe Formatio 
reticularis, Kap 5.2.3.8) bewirkt über die dargestellte Modulation eine Veränderung des 
γ-Systems und nicht lediglich nur über die γ-Motoneurone. Das motorische Verhalten 
resultiert schließlich aus der „Bilanz“ am Interneuronenpool. Das Renshaw-System 
bewirkt eine weitere Modulation im Sinne einer negativen Rückkopplung, d. h. eine sehr 
starke Aktivierung führt über das Renshaw-System zu einer Dämpfung. 
Man unterscheidet den viszeralen Schmerz, der aus den inneren Organen kommt, vom 
somatischen Schmerz, der aus der Tiefe (Gelenkschmerz, Kopfschmerz) oder von der 
Haut kommt. Beim Oberflächenschmerz unterscheidet man wiederum den rasch gemel-
deten sog. ersten oder hellen Schmerz und den 1/2- 1 Sekunde später gemeldeten sog. 
zweiten oder dumpfen Schmerz, der länger anhält und sich nicht so genau lokalisieren 
lässt. Der erste Schmerz löst vorrangig Fluchtreflexe aus, der zweite Schmerz führt eher 
zu Schonhaltungen.  
Schmerzempfindungen sind ein integraler Bestandteil protektiven Verhaltens. Sie beste-
hen neben den sensorisch-diskriminativen, affektiven und kognitiven Komponenten der 
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Schmerzempfindungen aus protektiven motorischen (somatomotorischen, vegetativen 
und endokrinen) Komponenten (Jänig & Baron, 2011). Die vom Gehirn erzeugten und 
koordinierten Ereignisse werden als Schmerzverhalten bezeichnet und dienen i. W. dazu, 
Schmerzsituationen oder drohende Schmerzsituationen zu vermeiden. Dabei werden auf 
allen Integrationsebenen somatomotorische, vegetative und neuroendokrine Systeme 
angesteuert.  
Schmerz ist ein mehrdimensionales komplexes Ereignis, das nicht 1:1 mit der Nozizepti-
on übereinstimmt. Die sog. neuronale Schmerzmatrix im Kortex kann Schmerzen auch 
ohne nozizeptiven Input melden. Gleichzeitig ist es möglich, dass von der Schmerzmatrix 
deszendierende Signale zu Veränderungen der Schmerzperzeption führen. In der Regel 
führt dies dann zur Wahrnehmung von Schmerzen, ohne dass ein offensichtlicher Grund 
dafür vorliegt. 47 
Die Übertragung von Schmerzimpulsen am Hinterhorn des Rückenmarks wird vielfältig 
beeinflusst, z. B. durch 
(1) Hemmung der Transmitterfreisetzung oder der postsynaptischen Rezeption 
(2) neuronale Blockierung (vgl. Gate control Theorie in Melzack & Wall, 1965) 
(3) Veränderungen der synaptischen Übertragung 
(4) strukturelle Veränderungen 
An Synapsen gibt es vier verschiedene Möglichkeiten, Übertragungen zu beeinflussen: 
(1) Präsynaptische Vergrößerung 
(2) Postsynaptische Facilitation 
(3) Reduzierte präsynaptische Inhibition 
(4) Reduzierte postsynaptische Inhibition 
In der folgenden Abbildung (Abbildung 84) sind die relevanten Mechanismen bzw. die 
relevanten Modulatoren (z. B. GABA, Glycine sowie entsprechende Rezeptor- und 
Permeabilitätseinflüsse über Acetylcholin, Noradrenalin etc. schematisch und zusam-
menfassend dargestellt (vgl. auch Abbildung 80).  
                                                                    
47 Schmerzgedächtnis, Chronifizierung u. a. sind Vorgänge, die in diesem Zusammenhang gesehen werden 
müssen, hier aber nicht weiter erörtert werden können (vgl. Fischer & Peuker, 2011 und Böhni et al, 2015). 
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Abbildung 84: Darstellung von prä- und postsynaptischen Modulatoren von inhibitorischen synaptischen 
Übertragungen im dorsalen Horn des Rückenmarks, Zeilhofer (2012, S. 215). 
Die synaptische Übertragung afferenter Signale im dorsalen Horn des Rückenmarks 
unterliegt inhibitorischer Kontrolle im Sinne einer Filterwirkung vor allem durch 
Gammaaminobuttersäure (GABA) und Glycine sowie deren Rezeptor-Isoforme. Bei 
Störungen kommt es zu Sensibilisierungsprozessen mit erheblichen pathologischen und 
chronischen Schmerz-Syndromen.  
Guissard et al. (2001) zeigten unterschiedliche neuromuskuläre Regulationsmechanismen 
im Bereich von präsynaptischen und postsynaptischen inhibitorischen Mechanismen der 
Muskelaktivität bei Dehnungen, die auch mit dem Erregungszustand im Motocortex gut 
übereinstimmten. Dabei erfolgt in Abhängigkeit der Amplitude der Dehnung bei größe-
ren Amplituden eher eine postsynaptische, bei kleineren Amplituden eher eine präsynap-
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tische Hemmung. Beides sind wichtige Mechanismen, die entsprechend dem Paradigma 
der vorliegenden Arbeit regelmäßig beansprucht werden müssen, um ihre volle Funkti-
onsfähigkeit zu erhalten. Konkrek heißt dies, dass sowohl Dehnungen mit großer als auch 
Dehnungen mit geringerer Amplitude in das Trainingsprogramm im Sinne eines vollstän-
digen Signalsatzes (Toigo, 2006) integriert werden sollten. Wie und wann dies organisiert 
werden kann ist ein Problem, das auf der Handlungsebene geklärt werden muss. 
 
Einfluss durch das Schmerzgedächtnis 
Nozizeptive Inputs werden im Gehirn gespeichert und hinterlassen dort eine zentrale 
Repräsentation des Schmerzes, der bei ähnlichen Situationen abgerufen wird und das 
Bewegungsverhalten beeinflussen kann (Gifford, 1998). U. a. kommt es dadurch zu 
komplexen Tonusveränderungen (Flor et al., 1992).  
Sorgatz (2005) sieht die Annahme von Schmerzlernen und Schmerzgedächtnis kritisch, 
da nicht bekannt ist, wann und wie die nozizeptiv markierten Gedächtnisinhalte abgeru-
fen werden. Außerdem geht er davon aus, dass sich wiederholende oder intensive 
Schmerzsignale neuroplastische Programme fördern, die zunehmend durch nicht-
schmerzhafte Erregungen auslösbar sind und dann – völlig unabhängig von akuten 
Nerven- oder Gewebeschäden – als Schmerz organischen Ursprungs empfunden werden 
(Sorgatz, 2005). 
Sorgatz kritisiert den beschriebenen „common sense der Schmerzforschung“, vor allem, 
weil Ergebnisse der Neuroplastizitätsforschung nach seiner Ansicht den Aspekt des 
„Bewusstseins“ zu wenig berücksichtigen und beschreibt ein Modell (Abbildung 85), wie 
dieses Bewusstsein rekrutiert und integriert werden könnte: 
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Abbildung 85: Noci-Motion-Model nach Sorgaz (2005, S. 13).  
Durch a über b ausgelöste Kontraktionen des Muskels (c) dehnen den sehnennahen Nerv 
(d). Dieses ’neuropathische’ Ereignis hemmt die Muskelkontraktion. Die zeitliche Über-
einstimmung der Impulse aus a und d bzw. deren Speicherung im Motor-Neuron (b) 
entscheiden, welche Bewegungsfrequenz der von a vorgegebenen überlagert wird. Dieser 
Metarhythmus kann als Baustein des Bewusstseins angesehen werden (Sorgaz, 2005). 
Dieses von Sorgatz vorgestellte Modell hat auch für die Bewegungskontrolle große 
Bedeutung, weil bereits beim Aufruf eines Bewegungsprogramms alle sensorischen und 
motorischen Einzelheiten des Bewegungsablaufs integriert sind. Eine wichtige Informati-
on dabei sind z. B. Endpunkte der Bewegung (Neurale Norm, vgl. Albrecht, 2015, S. 22). 
Die neuronale Norm (Endpunktwissen) ist flexibel, anpassungsfähig, individuell und 
abhängig von skelettalen, muskulären, fascialen und neuroanatomischen Vernetzungen. 
Selbst Einflüsse des kraniomandibulären Systems (CMS) sind belegt (Ohlendorf, 2015). 
 
5.2.4.5 Die Gate-Control-Theorie des Schmerzes 
Die "Gate-Control-Theorie" (Melzack & Wall, 1965) des Schmerzes oder kurz "Gate-
Theorie" erklärt, unter welchen Voraussetzungen Schmerzen empfunden werden und 
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dass unter bestimmten Umständen die Weiterleitung der Schmerzsignale zum Gehirn 
blockiert wird.  
Zur Übermittlung der vielfältigen und umfangreichen Informationen gibt es zwei Typen 
von Nervenfasern: dickere Nervenfasern (sog. A-Fasern), myelinisiert, mit hoher Leitge-
schwindigkeit, und dünnere, nicht myelinisierte, langsamere Nervenfasern (C-Fasern). 
Motorische Informationen und die Muskel- und Gelenkempfindungen, die das Bild der 
Körperlage wiedergeben, werden über die A-Fasern zum Gehirn geleitet. Informationen, 
die nicht so rasch weitergeleitet werden müssen (dazu gehören Signale für Schmerz, 
Temperatur und physikalische Distorsion, werden über die C-Fasern geleitet (Zeilhofer et 
al., 2012, S. 194, der die ursprünglich von Melzack & Wall (1965) stammende Abbildung 
modifizierte, vgl. Abbildung 86). 
Melzack und Wall (1965) gehen davon aus, dass im Hinterhorn des Rückenmarks ein 
besonderer Nervenmechanismus vorhanden ist, der als Zugang (Gate) fungiert. Trotz 
nozizeptiver Einflüsse werden Schmerzen dann nicht wahrgenommen, wenn die Weiter-
leitung durch dicke Nervenfasern blockiert wird, d. h. Melzack & Wall postulieren dass 
der nozizeptive Input überlagert werden kann, indem die Umgebung des schmerzenden 
Bereichs stimuliert wird. z. B. durch Massage, Reiben, Druck oder durch die Anwendung 
von Eisbeuteln. In der Modellvorstellung (Abbildung 86) wird davon ausgegangen, dass 
inhibitorisch wirkende Interneurone (gelb) der substantia gelatinosa (SG) darüber ent-
scheiden, ob ein Schmerzreiz in das ZNS weitergeleitet wird oder nicht. 
 
Abbildung 86: Gate control theory von Schmerz, mod. n. Melzack & Wall (1965), In Zeilhofer et al., (2012, S. 
194). 
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Weitere Informationen zu den möglichen Mechanismen und Wegen der Schmerzwahr-
nehmung und –verarbeitung, zur Nozizeptorplastizität, deszendierenden Hemmsystemen 
und vor allem zur situationsabhängigen Reizverarbeitung finden sich bei Papathanasiou 
(2006). 
 
5.2.4.6 Zentrale und deszendierende Schmerzmodulation 
Sensible Neurone des Rückenmarks, die Muskelschmerz vermitteln, unterliegen einer 
tonischen descendierenden Hemmung. Diese Schmerzhemmung kann verstärkt werden z. 
B. durch Modulation über die Formatio retikularis oder auch z. B. durch langanhaltende 
sportliche Tätigkeiten (z. B. Langlauf). Dadurch kann die Schmerzempfindlichkeit 
reduziert werden, so dass z. B. bei Überbelastung Ermüdungsbrüche oft nicht bemerkt 
werden. Der Effekt der Verstärkung der Schmerzhemmung unterliegt aber nicht der 
Habituation, so dass damit keine größere Toleranz gegenüber Dehnübungen erklärt 
werden kann (Mense, 2000). 
Gemeinsam mit anderen interozeptiven Zustands-Informationen sind Schmerzen in 
kortikalen Arealen repräsentiert und werden mit diesen abgeglichen bzw. verrechnet. 
Nozizeption wird an das spinalen Hinterhorn gemeldet und dort unter erregendem und 
hemmendem, supraspinalem Einfluss kontrolliert. Als Transmitter fungieren Noradrena-
lin, Serotonin, Glutamat und Opioide. Das Gesamtsystem entwickelt somit ein 
„Schmerzgedächtnis“, das bei wiederholten Schmerzeinflüssen Sensibilisierungsprozesse 
initiiert. Desensibilisierungsprozesse erfolgen nicht durch wiederholtes Schmerzgesche-
hen sondern durch Einflüsse über die hemmenden supraspinalen Einflüsse. Diese werden 
z. B. verstärkt über positive Meldungen aus der Formatio reticularis bei positiver Grund-
stimmung, situativ angenehmen Wahrnehmungen usw. 
(vgl. Jänig & Baron, 2011). 
Es gibt eine körpereigene Schmerzhemmung. Viele Schmerzen sind auf eine reduzierte 
Schmerzhemmung zurückzuführen. Das intra-individuelle Schmerzmanagement invol-
viert sensorische, autonome und emotionale Komponenten. Im Unterschied zur Nozizep-
tion ist es möglich, hier durch verschiedene Maßnahmen einzugreifen, wie z. B. auch 
durch Bewegung im schmerzfreien Bereich, situative Aspekte etc. Auf Dehnungen 
übertragen bedeutet dies, dass dann beim Dehnen weniger Schmerz empfunden wird, 
wenn in günstigen, angenehmen Rahmenbedingungen gedehnt wird. Auch durch manual-
therapeutische Aktivierung propriozeptiver Fasern lässt sich die Noziafferenz über die 
Stimulierung GABAerger Interneurone reduzieren. Dies entspricht jedoch nicht Habitua-
tions- oder Desensibilisierungseffekten (Habring et al., 2012). 
 
Zusammenfassung 
Schmerzen fungieren als Warnsystem und sind wichtige Voraussetzung für den Erhalt 
der körperlichen Integrität. Sie sind sehr individuell und werden im Bezug zu bisherigen 
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Erfahrungen wahrgenommen und verarbeitet. Erreicht ein Schmerzreiz den Schwellen-
wert eines Nozizeptors, wird die Information über das Rückenmark bis zur Hirnrinde 
weitergeleitet. Dort findet die bewusste Erkennung und Lokalisation der Schmerzen statt. 
Gleichzeitig werden verschiedene weitere Gehirnzentren aktiviert und aufgrund von 
Gedächtnisprozessen kommt es zu abgestimmten Reaktionen, z. T. bevor der Schmerz 
bewusst wahrgenommen wird (z. B. Rückzug der Hand bei heißer Herdplatte). Verschie-
dene Rahmenbedingungen (Müdigkeit, Ärger etc.) wirken modulierend auf die Schmerz-
empfindung (Jaquenod & Schaeppi, 2000). Schmerzinformationen werden im Hirnstamm 
weiterverarbeitet und führen z. B. zu Veränderungen von Regelungs- und Steuerungspro-
zessen z. B. von Atmung, Herzfrequenz und Blutdruck. 
Bei wiederholt auftretenden Schmerzen kommt es zu Sensibilisierungsprozessen auf-
grund der Aktivierung bisher inaktiver Nozizeptoren, verbesserter Reizleitung (Synap-
senübergänge, Akkumulation von Transmittersubstanzen, Rezeptorempfindlichkeit etc.) 
und Verknüpfung mit anderen Informationen sowie Sensibilisierungseffekten im Gehirn.  
 
5.2.4.7 Fazit und Beatwortung von Frage 2.4 
Im aktuellen Kapitel sollte geklärt werden, ob größere ROM nach Dehninterventionen 
durch erhöhte Schmerztoleranz erklärt werden kann. 
 
Im Unterschied zu allen anderen Sensoren kommt es bei Nozizeptoren nicht zur Anhe-
bung der Reizschwelle, d. h. regelmäßige Dehnungen führen in diesem Bereich nicht zu 
Gewöhnungseffekten. Viel eher kommt es bei regelmäßiger Applikation durch Einwir-
kung von Mediatoren zur Absenkung der Reizschwelle und damit zur Erhöhung der 
Empfindlichkeit. Die entsprechende Schmerzmeldung wird dann bereits sehr früh und 
zum Teil unbewusst in die Modulation des Bewegungsverhaltens einbezogen und kann 
begrenzend wirken bei der Terminierung der Bewegungsreichweite. Es ist sehr viel 
wahrscheinlicher, dass es bei Dehnungen an der Schmerzgrenze zu Sensibilisierungspro-
zessen kommt, also eher zu Verstärkungen der Schmerzempfindungen.  
Die größere ROM wird somit nicht durch größere Schmerztoleranz ermöglicht, sondern 
ist das Ergebnis einer aktiven, zentral kontrollierten Einstellung der Sensoren auf der 
Basis einer höheren Leistungsfähigkeit.  
Für die Gestaltung des Dehntrainings bedeutet dies, dass bei Dehnprozeduren keine 
Schmerzen auftreten sollten und die Frage nach Dehngrenze bzw. Schmerzgrenze 
dadurch beantwortet ist (Grundsätzlich Dehnen ohne Schmerzen!!). Bei vorliegenden 
Schmerzen (z. B. beim therapeutischen Dehnen) ist die Ausgangssituation und damit die 
Zielstellung völlig anders. Hier muss einerseits versucht werden, die Empfindlichkeit der 
Strukturen auf ein physiologisches Maß zu reduzieren, andererseits ist es wichtig, reakti-
ven Verspannungen entgegenzuwirken. Entsprechende Maßnahmen werden in den 
Kapiteln 5.3.3 und 7 beschrieben. 
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5.3.1 Konsequenzen auf der Handlungsebene 
Welche wesentlichen Konsequenzen auf der Handlungsebene ergeben sich aus den 
beschriebenen Fakten und den daraus gezogenen Schlussfolgerungen? 
 
Auf der Basis des Responsematrix-Modells nach Toigo & Boutellier (2006) wurde die 
Bedeutung der Varianz als auch der Spezifik der Signale sowie deren Wirkungen in 
unterschiedlichen Abhängigkeiten (Setting, Kontext) dargestellt und mehrfach belegt 
(vgl. Kap 5.2). Sowohl aufgrund der Fakten aus dem Bereich Mechanobiologie (Kap. 
5.2.2) als auch unter neurobiologischen Aspekten kann gezeigt werden, dass sehr vielfäl-
tige Belastungssituationen erforderlich sind, um eine optimale Funktionsfähigkeit zu 
erhalten. Übertragen auf Belastungen durch Dehnungen bedeutet dies, dass verschiedens-
te Dehnmethoden in großer Variabilität von Belastungsparametern regelmäßig anzuwen-
den sind und nicht lediglich eine begrenzte Auswahl. 
Die optimale Funktionsfähigkeit der Muskulatur basiert auf einer Vielzahl von unter-
schiedlichen Strukturen, Systemen, Funktionen und/oder Mechanismen. Um diese zu 
erhalten, zu verbessern oder nach Einschränkungen wiederherzustellen sind regelmäßige 
Beanspruchungen in allen Teilbereichen erforderlich. Die verschiedenen Teilbereiche 
werden durch unterschiedliche Belastungsarten (Reize) jeweils spezifisch beansprucht. 
Zur Unterscheidung der jeweiligen Reize sowie deren Parameter gibt es spez. Sensoren, 
die in der Summe der Einflüsse sowie der Konstellation der Responsematrix zu klini-
schen Effekten führen. Ob dabei essenzielle von weniger wichtigen Entwicklungsreizen 
unterschieden werden müssen, wurde bisher nicht untersucht. Vermutlich wird durch 
Kompensationsmechanismen gewährleistet, dass Einflussfaktoren wie z. B. Ermüdung, 
Stoffwechsel, Ernährung etc. geringere oder nur durch Summierungseffekte Auswirkun-
gen haben. Die entsprechenden Hinweise dafür wurden in Kapitel 5.2.2 und 5.2.3 aus-
führlich besprochen. 
Auch hinsichtlich spezieller Belastungsformen liefern sowohl die Mechanobiologie als 
auch die Neurophysiologie wichtige Erkenntnisse. Spezielle und vor allem regelmäßige 
bzw. dominante Belastungssituationen führen zu einem Shift der Adaptation in deren 
situativer Abhängigkeit. Mit dem beschriebenen Adaptationsmodell (Kap. 2.1) läßt sich 
dies biologisch gut begründen und die gesteigerte Leistungsfähigkeit der bevorzugten 
Systeme auch erklären. Dies liefert sowohl Erklärungen für Fehlentwicklungen bei 
einseitiger körperlicher Belastung als auch Vorgaben für den Leistungssport, wenn 
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Spezialnormen gefordert werden. Gleichzeitig erklärt dies auch den scheinbaren Wider-
spruch, dass einerseits zwar alle Teilbereiche regelmäßig beansprucht werden müssen, es 
aber andererseits weniger wichtig ist, dass dies unbedingt und immer vollständig sein 
muss. 
 
Auf der Handlungsebene ergeben sich Konsequenzen auf verschiedenen Ebenen und in 
mannigfachen Zusammenhängen: 
 
(1) Varianz und Spezifik der Signale 
a. Die Muskulatur verfügt über eine große Vielfalt von Möglichkeiten, unterschiedli-
che Signale (vgl. Belastungsparameter) wahrnehmen, differenzieren und verar-
beiten zu können. Beispiele dafür sind die PEVK-Regionen des Titin und die 
Sensoren zur Aufnahme verschiedener mechanischer Signale (Mechanosensiti-
vität) (Linke et al., 2007; Granzier & Labeit, 2007; Radtke, 2006; Sorimachi et 
al., 1997). Gem. dem Adaptationsmodell müssen alle möglichen Strukturen und 
Systeme zum Erhalt ihrer Funktionsfähigkeit regelmäßig beansprucht werden. 
b. Aufnahme (Wahrnehmung), Transduktion und Verarbeitung der Signale erfolgt 
vernetzt und redundant, wie am Beispiel des mTOR-Mechanismus (Suzuki, & 
Takeda, 2011, S. 54; Miyazaki &. Esser, 2009, S. 1369f) gezeigt wurde. 
Dadurch ist eine Abbildung der Anpassungen im Sinne einfacher Reiz-
Reaktionsmodelle nicht möglich (vgl. Dehntypologie), das Training sollte den-
noch durch Vollständigkeit möglicher Belastungsfaktoren und deren Varianz 
charakterisiert sein. Hauptaufgabe der Trainingsplanung ist es, einen möglichst 
vollständigen Maßnahmenkatalog in die entsprechende Gestaltung einzubinden. 
Das heißt, dass es nicht darum geht, welche Dehnmethode gegenüber einer an-
deren die besseren Effekte liefert, sondern darum, im Sinne eines Methodenplu-
ralismus das Training sehr vielfältig auch bezüglich der Auswahl verschiedener 
Dehnmethoden zu gestalten. Dabei sind situativ angepasste Reizkonstellationen 
(Ziel, Setting, Ausgangssituation etc.) wichtiger als einzelne Parameter.  
c. Durch Dominanz spezifischer Signale werden in der Summe klinische Effekte er-
zielt, die dieser Dominanz entsprechen (Suzuki, & Takeda, 2011, S. 54; Miyaz-
aki &. Esser, 2009, S. 1369f) und es kommt zu einem Shift der Matrix, aller-
dings nur bei sehr langfristiger Ausrichtung und natürlich im Rahmen der 
genetischen Disposition, die hier aber nicht weiter besprochen werden kann. 
Dieser Aspekt hat entscheidende Bedeutung in Sportarten mit extremen Anfor-
derungen an die Beweglichkeit (vgl. „Spezialnorm“, Israel, 1983), erklärt aber 
auch den Shift bei Fehlentwicklungen, Schmerzen, dauerhaft zu geringen Belas-
tungen in Teilbereichen etc. 
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(2) Setting und Kontext 
Toigo und Boutelier (2006) beschreiben die Responsematrix als Funktion verschiedenster 
Faktoren m=f (A, B, C…), zu denen auch situative Einflüsse beitragen (Anordnung, 
Schauplatz, Umstände, Atmosphäre, etc.). Modulatoren als Ergebnis der jeweiligen 
Situation sind kurzfristige z. B. hormonelle, nutritive, immunologische, psychische, 
stoffwechselphysiologische und andere Einflüsse (Gisler, 2007). Langfristige Modulatio-
nen erfolgen z. B. durch Alterseinflüsse (Laube, 2011).  
Bei Dehninterventionen sind somit je nach Setting unterschiedliche Effekte möglich oder, 
aus anderer Sicht formuliert: Bei der Planung des Dehntrainings müssen Umstände, 
Rahmenbedingungen, Leistungsstand und vieles mehr berücksichtigt werden. Dies 
systematisch aufzuarbeiten kann in der vorliegenden Arbeit nicht geleistet werden und 
muss weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. Deshalb werden hier nur einige 
Zusammenhänge beispielhaft dargestellt: 
 
(3) Situative Aspekte 
Statisches Dehnen im Bereich ROM ≥ 90sec. führt unter anderem zu Hystereseeffekten 
und fördert bei regelmäßiger Anwendung die Produktion von Kollagenase. Vorausset-
zung ist, dass die Dehnung als angenehm empfunden wird (Carano & Siciliani, 1996). 
Nach einem erschöpfenden Hypertrophietraining, ggf. in verschwitzter Kleidung sowie 
weiterer, negativ wirkender Faktoren, ist dies nicht der Fall. Nach weniger erschöpfenden 
Inhalten und im Zusammenhang mit angenehmen cool-down Maßnahmen dagegen ist der 
Kontext völlig anders. Die Produktion von Kollagenase ist im Zusammenhang mit einem 
ausgewogenen Auf- und Abbau von Kollagen mit entsprechender Ausrichtung der 
Filamente essenziell und sollte unbedingt durch entsprechendes Training gefördert 
werden. Weil dazu die oben beschriebene Situation enorme Bedeutung hat sollte im 
Trainingsprozess Zeitbudget für Dehntraining in angenehmer Atmosphäre, mit unterstüt-
zender Musik etc bereitgestellt werden. Empfohlen wird, dies im Rahmen einer eigenen 
Einheit durchzuführen und nicht im Zusammenhang mit anderen „Stressoren“. Die 
primäre Dehnmethode ist dabei maximales bis submaximales, gehaltenes, statisches 
Dehnen im nahezu endgradigen Bereich, Dauer je Dehnung über90 sec. Besonders 
wichtig dabei ist, dass die Situation (auch die Dehnung selbst) als angenehm empfungen 
wird. Dies kann durch Musik, die Atmosphäre u. a. zusätzlich gefördert werden. Auch die 
Ergänzung durch intermittierende Dehnungen oder durch Entspannungsmaßnahmen kann 
einen positiven Einfluss haben. 
Eine andere Situation liegt vor, wenn Dehnübungen während des Aufwärmens durchge-
führt werden. Neben den natürlich wichtigen Vorgaben durch die jeweiligen Ziele und 
deren Zusammenhang mit den anschließenden Inhalten (die entsprechende Thematik 
wird später besprochen) geht es hier um sehr unterschiedliche Einflüsse, z. B.  
 Stress, wenn z. B. das Aufwärmen vor einem Wettkampf durchgeführt wird (vgl. 
Wottschel et al. 2012) 
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 Müdigkeit, Verspannungen etc., wenn die Trainingseinheit nach einem anstren-
genden Arbeitstag stattfindet 
 Vorhandene Beeinträchtigungen 
Darauf abgestimmte Auswahl kann bedeuten, dass vor den eigentlichen Dehnungen 
versucht wird, zunächst die Problematik zu beseitigen. Dies könnte z. B. in einem 
spezifischen Dehnprogramm für einen verspannten Muskel bestehen.  
Weitere situative Einflüsse, wie z. B. Dehntraining und Gender48, Tageszeit, Lebenssitua-
tion und vieles mehr kann hier lediglich genannt, jedoch nicht weiter besprochen werde. 
Dehnen im Auf- bzw. Abwärmen 
Statisches Dehnen im Bereich ROM ≥ 90 sec. führt zu kurzfristigen Leistungsverlusten 
bei Schnellkraft-bestimmten Leistungen und sollte deshalb eigentlich nicht in diesem 
Zusammenhang (z. B. im Rahmen des Aufwärmens) durchgeführt werden (Hennig & 
Podzielny, 1994). Im Leistungsbereich kommt es mit hoher Wahrscheinlichkeit aufgrund 
von Gewöhnungseffekten jedoch nicht zu den beschriebenen Leistungsverlusten (Strauß 
& Wydra, 2010; Fletcher & Colombo, 2010). Für das Setting Kinder- und Jugendtraining 
liegen keine entsprechenden Erkenntnisse vor. Im Freizeit- Alters-und Gesundheitssport 
ist dieser Aspekt bedeutungslos.  
Die Antwort auf die Frage, ob statisches Dehnen im Aufwärmprogramm durchgeführt 
werden soll ist also nicht abhängig von funktionalen Aspekten sondern von der jeweili-
gen Trainingsplanung, z. B. ob es vom Zeitbudget her möglich ist, ob die Rahmenbedin-
gungen günstige Voraussetzungen darstellen usw. 
Da im Freizeit-, Fitness- und Gesundheitssport in der Regel nur wenig Trainingszeit zur 
Verfügung steht gibt es für die Integration des Dehnprogramms in das Aufwärmen sowie 
das cool down nur wenige Alternativen.  
Im Leistungsbereich erfolgt eine Integration in Abhängigkeit von Fragen des Zeitmana-
gements sowie der Gesamtbelastung. Vorgeschlagen werden je nach Bedeutung von 
ROM in der Sportart eigene Einheiten. 
 
Weitere ausgewählte Beispiele zum Thema Einfluss von Setting und Kontext auf die 
Gestaltung des Dehntrainings: 
 Dehntraining zur Förderung Spezialnorm-abhängiger Leistungen 
Ein Speerwerfer benötigt eine gute Beweglichkeit im Schultergelenk und muss 
sehr schnell hohe Kraftwerte im ROM-Bereich generieren. Ein Handballtorwart 
muss schnell ROM-Positionen einnehmen können, dort jedoch keine Kraft gene-
rieren. Hürdenläufer und Hochspringer müssen in der endgradigen Position Hin-
                                                                    
48 Dehntraining in reinen Männer- bzw. Frauengruppen unterscheidet sich erheblich unter den Aspekten 
Akzeptanz, Konzentration, Beurteilung von Nutzwert usw. Diese Beobachtung hat bereits vor vielen Jahren 
beim Deutschen Turnerbund zu Überlegungen geführt, spezielle Konzepte (Powermen) nur für Männer zu 
erstellen (vgl. hierzu auch Tittlbach, 2015). 
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dernissen ausweichen und dennoch den Bewegungsfluss aufrechterhalten. Die 
wenigen Beispiele zeigen, dass ROM jeweils mit sehr unterschiedlichen Aufgaben 
bzw. Konstellationen verknüpft sein kann. Plausibel wäre es, wenn diese Unter-
schiedlichkeit sich auch im Sinne einer unterschiedlichen Belastungsgestaltung 
zeigen würde. Bisher wurde dies jedoch kaum untersucht. Lediglich bei Wottschel 
et al. (2012) findet sich ein Hinweis auf den Einfluss von Trainings- gegenüber 
Wettkampfbedingungen auf die Beweglichkeit, nicht jedoch unter dem oben ge-
nannten Aspekt. 
 Pädagogische Aspekte 
Kinder benötigen in der Regel kein spezifisches Dehntraining, sondern vielfälti-
ges, koordinativ und Kraft-Ausdauer orientiertes Training. Ganz im Sinne Wydras 
(2006, S.7) sollten im Kinder- und Jugendtraining vor allem unter pädagogischen 
Aspekten aber auch regelmäßige Dehnübungen fester Bestandteil sein. Das vor-
rangige Ziel in diesem Bereich sind Gewöhnung und Selbstverständlichkeit, weni-
ger der funktionale Nutzen. Unter dem Aspekt, dass inzwischen offensichtlich be-
reits im Kindes-und Jugendbereich Beweglichkeitsdefizite festgestellt werden, 
erhält das entsprechende Training einen zusätzlichen Stellenwert, darf jedoch den-
noch nicht lediglich funktional ausgerichtet sein. Dem kommt die oben geforderte 
Vielfalt der Maßnahmen, Methoden und Inhalte eher entgegen als z. B. die sog., 
meist ungeliebte „Funktionsgymnastik“ (vgl. Knebel et al., 1985; Klee & Wie-
mann, 2012). 
 Dehntraining im Alterssport 
Im Alterssport haben statische Dehnungen in Verbindung mit dem Thema „All-
tagstauglichkeit“ einen völlig anderen Stellenwert und sind deswegen nicht ver-
gleichbar. Im Rahmen der jeweiligen Möglichkeiten sind deshalb vielfältige Be-
wegungsformen aus dem Alltag Hauptinhalt. Dehnübungen sind unbedeutend 
bzw. nur in diesem Zusammenhang zu sehen. 
 
5.3.1.1 Fazit und Beantwortung von Frage 3.1 
Welche wesentlichen Konsequenzen auf der Handlungsebene ergeben sich aus den 
beschriebenen Fakten und den daraus gezogenen Schlussfolgerungen? 
 
Da durch ein Dehntraining kaum muskelverlängernde Effekte nachgewiesen und Mus-
kelkaterschutz, Verletzungsprophylaxe und andere Wirkungen bis heute umstritten sind 
gibt es viele, die das Dehntraining grundsätzlich in Frage stellen (vgl. Kap. 1). Im Gegen-
satz dazu zeigen die dargestellten Fakten eindeutig, wie wichtig unterschiedlichste 
Dehnbelastungen für eine ausgewogene und funktionale Entwicklung der betroffenen 
Gewebe sind und dass eher mehr als weniger gedehnt werden sollte. Die Konsequenzen 
auf der Handlungsebene bestehen darin, dass das Dehntraining grundsätzlich sehr vielfäl-
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tig ausgerichtet werden muss. Dabei spielt es nur eine geringe Rolle, ob eine Methode 
besser oder schlechter geeignet ist, um z. B. ROM zu verbessern, da jede Methode ein 
eigenes Wirkungsspektrum hat und ROM darüber hinaus kein primäres Ziel von Dehnin-
terventionen darstellt. (ROM ist quasi ein multi-faktorielles Nebenprodukt). Variable 
Parameter sind die üblichen Belastungskomponenten Dynamik, Geschwindigkeit, Inten-
sität/ Endgradigkeit, Umfang, Dauer, Anzahl der Wiederholungen, Vorbelastung etc. Die 
Auflistung geht sowohl über den von Wydra vorgeschlagenen Begriff „Methodenplura-
lismus“ hinaus (Wydra, 2006, S. 11) als auch über die Darstellung der verschiedenen 
Dehnmethoden nach Klee (2003) und ist eher eine Zusammenstellung verschiedener 
Belastungsarten, die im Dehntraining unter Berücksichtigung der Möglichkeiten im 
jeweiligen Setting möglichst vollständig abzuarbeiten sind. Spezielle –
dehnfähigkeitsorientierte Ausprägungen (Spezialnormen) benötigen darüber hinaus auf 
die Spezialnorm abgestimmte Belastungsstrukturen (vor allem im Bereich ROM) und 
entsprechendes Zeitbudget im Training.  
 
5.3.2 Ausgangssituation bei Dehnungen  
Inwieweit sind bei Dehninterventionen der jeweilige Ausgangszustand bzw. eine mögliche 
Beeinträchtigung der Dehnfähigkeit relevant für die Auswahl geeigneter Dehnmethoden. 
Wirken dieselben Methoden bei vorliegenden Einschränkungen anders als ohne diese? 
 
Die Frage betrifft das Problem, dass bei unterschiedlichem Ausgangszustand auch eine 
veränderte Responsematrix vorliegt. Dazu wurden keine Untersuchungen gefunden, so 
dass lediglich vermutete, relevante Aspekte aufgelistet werden können. Zu unterscheiden 
sind langfristige von kurzfristigen, akuten Beeinträchtigungen 
 Alterseinflüsse  
Durch Alterseinflüsse kommt es zu Veränderungen der Kollagenstruktur, Elastizi-
tätsverlust, Wasserverlust, Bildung von Crosslinks und anderem. Die genannten 
Effekte sind an der Einschränkung der Beweglichkeit mit zunehmendem Alter be-
teiligt. Bisher gibt es wenige Studien zu altersspezifischen Veränderungen im Zu-
sammenhang mit Dehninterventionen. Am Beispiel des Krafttraings zur Verlang-
samung von Alterungsprozessen (vgl. Sarkopenie) kann gezeigt werden, dass 
altersassoziierte Veränderungen grundsätzlich verzögert werden können (Buess & 
Kressig, 2013). Die Ausgangssituation „Alter“ ist damit nicht durch das Ziel der 
Leistungsoptimierung, sondern durch das Ziel Verhinderung oder Verzögerung 
von Alterungsprozessen bestimmt und die Orientierung erfolgt an Alltagsbewe-
gungen.  
 Dysbalance 
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Zu muskulären/neuromuskulären Dysbalancen kommt es bei einseitigen Belastun-
gen, bei Schonhaltungen und anderem. Dies ist häufig verbunden mit reaktiven, 
einseitigen Verkürzungen als Schutzmechanismus oft im Zusammenhang mit Ver-
änderungen der neuronalen Norm. Durch Veränderungen der Ansteuerung der an 
einem Gelenk wirkenden Muskeln kommt es zu Veränderungen der Gelenkstel-
lung, damit zu einer veränderten Belastungssituation und konsekutiv meistens zu 
Fehlbelastungen der beteiligten Strukturen. In früheren Jahren war primäres Ziel, 
der Fehlentwicklung durch Dehnungen der verkürzten Strukturen entgegenzuwir-
ken, inzwischen wird eher versucht, das Problem durch Kräftigung der schwäche-
ren Muskulatur zu lösen. (vgl. Knebel, 1988; Freiwald, 1999b; Freiwald, 2013). 
Ähnlich wie bei der Beurteilung der Qualität von Dehntechniken geht es aber auch 
hier nicht darum, welche Maßnahme die bessere sei, sondern welche Adaptationen 
jeweils angesteuert werden können. So kann durch Krafttraining sicher das mus-
kuläre Gleichgewicht besser hergestellt werden als durch Dehninterventionen. Das 
Lösen von strukturellen Verklebungen (crosslinks) oder die Förderung kollagener 
Strukturen geling dagegen besser durch Dehnungen. 
 Muskelkrampf.  
Es gibt mehrere Ursachen für einen Muskelkrampf (Stoffwechselstörung, Elektro-
lytmangel, Überbelastung, einseitige oder ungewohnte Belastung etc.). Je nach 
Ursache, d.h. bei unterschiedlicher Ausgangssituation, lässt sich der Muskel-
krampf durch Dehnung beseitigen. Ein bekanntes Beispiel ist der Muskelkrampf 
in der Wadenmuskulatur, der häufiger bei Tauchern im Zusammenhang mit der 
ungewohnten Bewegung des Flossenschlags vorkommt. Meist genügt es, mit Hilfe 
der Hebelwirkung der Flosse den Fuß nach dorsal zu flektieren und der Krampf 
verschwindet. Sofern der Krampf im Zusammenhang mit Dehydratationseffekten 
steht, die bei Tauchern ebenfalls gehäuft vorkommen, ist die Beseitigung durch 
die o.g. Maßnahme erheblich problematischer. 
 Gewöhnung bei regelmäßigem Training.  
Bei regelmäßiger Beeinflussung der Muskulatur durch Dehnungen kommt es zu 
Gewöhnungseffekten, d.h. die Art der Beanspruchung wird im neuronalen System 
als normal abgespeichert (vgl. Kap. 5.2.3 und als praktisches Beispiel Strauß & 
Wydra, 2010). Statische Dehnungen wirken somit anders im Gesamtsystem, wenn 
das System die Belastungen kennt. Dies erklärt die Unterschiede von Untersu-
chungsergebnissen zur Einschränkung der Leistungsfähigkeit im Vergleich unter-
schiedlicher Leistungsstufen. Für das Dehntraining bedeutet dies, dass es im Nor-
malfall für die anschließende Leistung keine Rolle spielt, ob im 
Aufwärmprogramm statisch oder dynamisch gedehnt wird. Bei der Auswahl der 
Merthodik sind somit andere Aspekte wichtiger, wie z. B. die Nähe der Methode 
zur Sportartspezifik, Zeitbudget, Voraussetzungen (s. o.), sonstige Rahmenbedin-
gungen und anderes. 
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 Stoffwechsel  
Durch Lactat, Ernährungseffekte, Vitaminmangel (insbes. Vit. C bzgl. der fascia-
len Strukturen) Elektrolyte, Wasserverlust und anderem kann es zu Reizschwel-
lenveränderungen z. B. an Synapsen mit negativen Einflüssen auf deren optimale 
Funktion kommen. Für das Training ist dieser Aspekt in zweierlei Hinsicht inte-
ressant: einerseits ist es möglich, durch ausgewogene Ernährung incl. Flüssig-
keitszufuhr optimale Bedingungen für die Wirkung von Dehnmaßnahmen zu 
schaffen, andererseits können Störungen in diesem Bereich zu eingeschränkter 
ROM führen (vgl. Schleip & Bayer, 2015, S. 199ff). 
 Müdigkeit, akute Fehlstellung 
Nach einem Arbeitstag, einer langen Autofahrt, andauernden einseitigen Körper-
haltungen, vielem Sitzen etc. ist die Gesamtstatik des Haltungs- und Bewegungs-
apparates verändert. Dies ist bei Trainingsbeginn natürlich eine völlig andere 
Ausgangssituation, die sich auch in einer veränderten Konstellation der Respon-
sematrix niederschlägt. Aufgrund der bisherigen Aussagen (vgl. Responsematrix, 
Kap. 2.2) ist dies bei der Gestaltung von Maßnahmen zu berücksichtigen. So kann 
es erforderlich sein, vor dem eigentlichen Training durch geeignete Dehnübungen 
die Ausgangssituation für das folgende Training zu optimieren, indem z. B. vor-
handene Verspannungen vorher gelöst werden.  
 
Weitere Einflüsse oder Veränderungen sind im Kapitel 2.4 beschrieben. Zu unterscheiden 
sind durch Dehnungen beeinflussbare (z. B. Crosslinks) und nicht beeinflussbare (z. B. 
knöcherne) Einschränkungen. Bei beeinflussbaren Einschränkungen ist es sinnvoll, 
zwischen krankhaft/schmerzhaften und situativen/nicht schmerzhaften Einschränkungen 
zu unterscheiden. Bei krankhaft/schmerzhaften Einschränkungen orientieren sich die 
Methoden (üblicherweise in der Physiotherapie) an den jeweiligen Symptomen in Ab-
stimmung und Ergänzung anderer Maßnahmen (vgl. folgendes Kapitel).  
 
5.3.2.1 Fazit und Beantwortung von Frage 3.2 
Inwieweit sind bei Dehninterventionen der jeweilige Ausgangszustand bzw. eine mögliche 
Beeinträchtigung der Dehnfähigkeit relevant für die Auswahl geeigneter Dehnmethoden. 
Wirken dieselben Methoden bei vorliegenden Einschränkungen anders als ohne diese? 
 
Die Frage, inwieweit der Ausgangszustand (letztlich der Ist-Zustand der Responsematrix) 
bei der Wahl der Dehnmethode berücksichtigt werden muss, lässt sich leider nur spekula-
tiv beantworten, weil kaum gesicherte Erkenntnisse vorliegen. Dies klingt zunächst 
enttäuschend. Die Frage bezieht sich jedoch nur auf die jeweilige Abweichung von einer 
Normalsituation und ist eigentlich dem Themenbereich „Wiederherstellung der Normalsi-
tuation“ zuzuordnen. Somit besteht die Spekulation lediglich in der Annahme, dass eine 
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Einschränkung bezogen auf die Normalsituation in der Regel wieder in den Ausgangs-
punkt zurückgeführt werden kann. Sofern es sich um schmerzhafte Beeinträchtigungen 
handelt verfügt insbesondere die Manualtherapie über hervorragende Konzepte, die im 
folgenden Kapitel (5.3.3) angesprochen werden. Bei den anderen genannten Beispielen 
ist davon auszugehen, dass nach einer exakten Beschreibung einer Einschränkung und 
deren Ursache wirksame Gegenmaßnahmen benannt werden können. Dies ist weniger 
trivial als es klingt, da es z. B. nicht einfach ist, Ursachen für Dysbalancen exakt zu 
finden, zu beschreiben und darauf abgestimmte Maßnahmen zu ergreifen. So kann zwar 
z. B. eine Verhärtung der Wadenmuskulatur relativ leicht erkannt und „aufgedehnt“ 
werden, bei Ausweichbewegungen der Kniegelenke beim Joggen im Zusammenhang mit 
muskulären Dysbalancen und entsprechenden Schmerzen ist dies wesentlich schwieriger. 
Bei Einschränkungen der Beweglichkeit z. B. durch Alterungsprozesse, krankhaften 
Einschränkungen o. ä. ist die Ausgangssituation eine völlig andere. In der Regel be-
stimmt die Art der Einschränkung die folgenden Maßnahmen, wie dies unter dem Aspekt 
von symptombezogenen Dehnungen in Kapitel 5.3.3 besprochen wird. Allerdings ist 
diese rein funktionale Ausrichtung meist wenig erfolgreich. Altersgemäßheit, Spaß, 
Freude an Bewegung etc. sind Themen, die dem Themenbereich „Ausgangszustand“ bei 
Dehnungen zugeordnet und deshalb an dieser Stelle auch erwähnt werden müssen. 
Deshalb ist die Frage eindeutig zu bejahen. Die Ausgangssituation hat entscheidende 
Bedeutung bei der Wahl der Dehnmethode, die in Abhängigkeit einer exakten Beschrei-
bung der Einschränkung ausgewählt werden muss. Im Bereich des Leistungstrainings 
kann es erforderlich sein, durch speziell auf die Ausgangssituation abgestimmte Übungen 
die Voraussetzungen für das folgende Training zu optimieren. Dies ist aus den genannten 
Gründen (vgl. Kap 5.3.1) in allen anderen Settings meist nicht erforderlich, kann durch 
Nutzung von Synergieeffekten erreicht werden und hat je nach Setting sogar geringere 
Bedeutung als andere Ziele (vgl. Wydra, 2006, S.11). 
5.3.3 Symptombezogene Dehnung 
Wie unterscheiden sich Dehnungen bei Schmerzen, verletztem Gewebe etc. vom normalen 
Dehntraining, sollte überhaupt gedehnt werden? 
 
Bei der Beantwortung der Frage ist zu berücksichtigen, dass beim üblichen Dehntraining 
keine Schmerzen auftreten sollten, Dehnmaßnahmen aber bei vorhandenen Schmerzen 
schmerzreduzierend wirken können, auch wenn diese von Schmerzen begleitet werden 
(vgl. Kap 5.2.4).  
Bei normaler Muskelfunktion ohne Schmerzeinflüsse werden durch Dehnungen im 
Schmerzbereich Nozigeneratoren aktiviert, die in Verbindung mit verschiedensten 
Einflüssen sehr unterschiedlich verarbeitet werden – im ungünstigsten Fall sind Chronifi-
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zierungen des Schmerzempfindens möglich. Dehnübungen sollten deshalb nicht im 
Schmerzbereich durchgeführt werden.  
Völlig anders dagegen ist die Situation bei vorhandenen akuten oder chronischen 
Schmerzen: Das Ertragen können von Schmerzen und der Wille dazu sind hier mögliche 
Einflussfaktoren, allerdings auf der Ebene der Verarbeitung, der Grundeinstellung bzw. 
des psychischen Umgangs mit Schmerzen, nicht jedoch auf der Gewöhnungsebene. In 
diesem Zusammenhang können durch Applikation von leichten Dehnungen wichtige 
Informationen für die Einordnung der Schmerzen in die Bewegungssteuerung generiert 
werden. Dehnungen im Schmerzbereich leisten hier einen wesentlichen Beitrag im 
Bereich der Schmerzverarbeitung und Reduzierung, jedoch nicht im Sinne von Gewöh-
nung an Schmerzen, sondern der Reduktion auf der Ebene der Wahrnehmung und Emp-
findung. 
In der Physiotherapie sind deshalb Dehnungen der verschiedensten Körperstrukturen 
integraler Bestandteil vieler Behandlungen und nicht wegzudenken (vgl. Hebgen, 2014). 
Als Dehnmethoden finden sich alle Arten der möglichen Belastungsparameter in den 
unterschiedlichsten krankengymnastischen Therapieverfahren (vgl. „Bobath, Maitland, 
Jand, Kabat, Vojta, Brügger, Brunkow, Klein-Vogelbach und viele andere, dargestellt 
und erläutert in Gutenbrunner & Weimann, 2004). Die Verfahren werden in Bezug auf 
das Krankheitsbild und weniger auf die Dehnmethodik dargestellt und der techni-
sche/funktionale Aspekt von „Therapieprinzipien“ ist wichtiger (vgl. Ylinen, 2009; 
Gutenbrunner & Weimann, 2004; Lindel, 2006).  
Eine weitere wichtige Unterscheidung von physiotherapeutischem Dehnen und Dehnen 
in der Sportpraxis besteht im unterschiedlichen Stellenwert von Fremd- und Eigendeh-
nung (Glück, 2004). Fremddehnungen spielen in der Sportpraxis kaum eine Rolle wäh-
rend Eigendehnungen in der Physiotherapie gelegentlich als Besonderheit dargestellt 
werden (Lindel, 2006). Die Unterscheidung beruht vermutlich auf der bereits beschriebe-
nen neuromuskulären Einflussnahme, ohne dass dies in der Literatur explizit angespro-
chen wird. Außerdem wird „Fremddehnung“ vermutlich aufgrund der gegebenen Gefähr-
dungsmomente in der Sportpraxis weniger geschätzt, auch dies wird allerdings nur selten 
thematisiert (Freiwald, 2009). 
Eine Zusammenstellung verschiedener Dehnmaßnahmen bei vorhandenen Einschränkun-
gen findet sich bei Gisler, (2007) und wird hier exemplarisch und verkürzt dargestellt 
(vgl. Tabelle 21). Aufgrund der Bedeutung der unterschiedlichen Möglichkeiten wurde 
die gesamte Zusammenstellung in den Anhang 5 aufgenommen. 
 
Gisler (2007, S.140) unterscheidet in der Therapie von Einschränkungen durch krankhaf-
ten Muskeltonus biophysikalische, nutritive, viskose, vasogene und neurogene Ursachen. 
Bei den neurogenen Ursachen unterscheidet er pathologisch bedingte und artikuläre 
Ursachen. Je nach Ursache und damit verbundenem Therapieziel differenziert Gisler 
verschiedene Dehnmaßnahmen und nennt folgende Therapieziele: 
5.3 Fragenkomplex 3 - Konsequenzen und Handlungsebene 
265 
(1) strukturelle Verlängerung  
(2) Weichmacherfunktion und/oder metabolische Stimulierung  
(3) Reduktion der Muskelspannung 
Daraus leitet er „klinisch-kompetente Dehnprinzipien“ ab: 
Tabelle 21: Dehnprinzipien nach Gisler (2007, S.140f). Muskuläre Probleme zeigen sich in verstärktem 
Muskeltonus als Folge unterschiedlicher Ursachen, die durch jeweils angepasste Therapiemaß-
nahmen (Dehnprinzipien) behandelt werden können. 




nutritive Ursachen Automobilisation (MOM I) Fortgesetztes Bewegen innerhalb 
eines kleinen, schmerzfreien 
Bewegungsraumes mit geringen 
Intensitäten, repetitive, sanfte 
Bewegungsreize 




Intermittierende Dehnungen im 
Bereich der ersten, sanften Wider-
standsgrenze und leicht darüber 
neurogenen Ursachen funktionelle Entspannung 
(FE) 




Automobilisation (MOM I) Wie oben 
Artikuläre Ursachen von 
Gelenkkontrakturen 
strukturelle Verlängerung 
(SV) und Automobilisation 
(MOM II) 
Wie oben. 
(nutritiv=ernährungsbedingt; viskos=zähflüssig; vasogen=von Gefäßen ausgehend; 
artikulär=ein Gelenk betreffend; intermittierend= mit Unterbrechungen; myogen=vom 
Muskel ausgehend) 
 
Weitere Konzepte verwenden sanft dosierte Dehnungen, um crosslinks, Adhäsionen und 
intraartikuläre Fettbrücken (van den Berg, 2001, S. 44f) zu lösen. In den Phasen der 
Wundheilung sollen diese kleinen Dehnungen mit unterschiedlicher Intensität und Um-
fangsgestaltung (sog. Mobilisationsübungen) Proliferationsprozesse fördern (vgl. Gisler, 
2007, S. 143). Das bekannteste Konzept im Vergleich verschiedener Mobilisationstech-
niken ist das Konzept nach Maitland (Noten et al., 2015) zur Befundaufnahme und 
Behandlung von Funktionsstörungen im Gelenk-, Muskel-, und Nervensystem sowie 
dessen ständigem Abgleich (Anamnese, neuer Befund, ...). 
Das Konzept beinhaltet: 
 passive Gelenkmobilisationen und -manipulationen an den Extremitäten und der 
Wirbelsäule 
 Anwendung neurodynamischer Techniken 
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 Muskeldehnungen und 
 stabilisierende Übungen 
Um die Komplexität der Wirkungszusammenhänge zu erläutern werden im Folgenden 
drei Beispiele exemplarisch dargestellt: 
 
(1) Bedeutung der Gewebeelastizität 
Das elastische Verhalten der Muskulatur verändert sich bei Verletzungen, Überlas-
tungen, Entzündungen, Nichtgebrauch und anderem. Dabei kommt es zur Bildung 
von Granulationsgewebe (Neurokollagen), das bindegewebige Verklebungen verur-
sacht (Crosslinks, Adhäsionen sowie intraartikuläre Fettbrücken, Carano & Siziliani, 
1996) verbunden mit Vergrößerung der Steifheit (Stiffness) und Verlust von Elastizi-
tät. Durch rhythmisch intermittierende (federnde, wippende) Bewegungen in der 
endgradigen Position (Wilkinson, 1992) werden diese Verklebungen verhindert so 
dass dadurch eine strukturelle Verkürzung unterbleibt (Gisler, 2007, S.141). In die-
sem Zusammenhang sind Aussagen zum sog „Fascientraining“ hochaktuell, auch 
wenn derzeit im Sinne des „Mainstreams der Lehrmeinung“ (vgl. Frage 1.1) andere, 
ebenfalls ungelöste Fragen neu hinzukommen 
 
(2) Blockierung 
Bei vorliegender Blockierung kommt es zu einer Aktivierung von Agonisten bei 
gleichzeitiger Hemmung der zugeordneten Antagonisten an einem betroffenen Ge-
lenk, d.h. also zu einer Veränderung des muskulären Gleichgewichts, z.T. mit mus-
kuläre bzw. neuromuskuläre Dysbalance beschrieben (Freiwald, 1994), aber auch als 
reversible Veränderung der Null- bzw. Neutralstellung des Gelenks bezeichnet 
(Speckmann & Wittkowski, 1997). 
Entsprechend der ungeklärten kausalen Zusammenhänge gibt es auch nur wenige 
eindeutige Therapieempfehlungen (Chiropraktische Manipulationen, manuelle Me-
dizin, Dehninterventionen), dabei scheinen jedoch isometrische Anspannung mit 
nachfolgender langer, gehaltener Dehnung (CHRS-Dehnung) als ergänzende Maß-
nahmen wirksam zu sein. Denkbar ist eine Veränderung im neuromuskulären Be-
reich z.B. Variation der Ausschüttung von Neurotransmittern, Permeabilitätsverän-
derungen an Membranen, Variation der nozizeptiven Verarbeitung und einer 
konsekutiven Veränderung der Ansteuerung der α- und γ- Motoneurone sowie deren 
Regulationsmechanismen (Interneuronverschaltung, Renshaw-Mechanismen o.ä.). 
Dies würde die Wirkung unterschiedlicher Therapiemaßnahmen erklären, auch der 
Maßnahmen der mechanischen Manipulation. Mechanische Maßnahmen sind aller-
dings aufgrund unerwünschter Wirkungen und der Gefahr von Mikrotraumatisierung 
umstritten (Speckmann, 1997; Lewit, 2006). 
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(3) Muskelkater 
Die Entstehung von Muskelkater wird in Kapitel 5.2.1.4 besprochen. Nach Klee 
(2007) gibt es keine nachgewiesenen positiven Effekte von Dehnübungen auf Mus-
kelkater und er berichtet teilweise sogar über negative Einflüsse. Wie beschrieben ist 
die Frage bisher nicht bearbeitet, ob durch eine größere Leistungsfähigkeit, durch 
Gewöhnung an exzentrische Beanspruchungen bzw. durch Dehneinflüsse mittelfris-
tig positive Effekte erzielt werden können.  
Unmittelbar nach einer Traumatisierung zeigen sich Mikroverletzungen, Schmerz-
meldungen erfolgen jedoch mit einer zeitlichen Verzögerung (Delayed Onset Muscle 
Soreness, DOMS) von 12-24 Stunden (Böning, 2000). Dehnübungen im Cool-down 
nach einer Muskelkater-auslösenden Situation finden also zeitlich nach einer Verlet-
zung, jedoch vor der entsprechenden Schmerzmeldung statt. Das Problem besteht al-
so darin, dass zum Zeitpunkt der Dehnmaßnahme keine Rückmeldungen über deren 
Wirkung aus dem Bereich der Schmerzafferenzen vorliegen und es außerdem unklar 
ist, ob durch das vorausgegangene Training Muskelkater entstehen wird. Unter die-
sem Aspekt scheint es sinnvoll zu sein, Dehnmaßnahmen im cool down auf deren 
Effektivität und mögliche Schädigungen zu prüfen. Bis hier Erkenntnisse vorliegen 
ist es plausibel, im cool down nach Muskelkater-induzierendem Training auf intensi-
ves Dehnen zu verzichten. 
 
5.3.3.1 Fazit und Beantwortung von Frage 3.3 
Wie unterscheiden sich Dehnungen bei Schmerzen, verletztem Gewebe etc. vom normalen 
Dehntraining, sollte überhaupt bei Schmerzen gedehnt werden? 
 
Durch Dehnungen bei schmerzhaften Zuständen können die neuronale Situation 
(Schmerzmeldung und –verarbeitung) und Übertragungseffekte beeinflusst werden. 
Dabei werden vor allem 3 Ziele verfolgt: 
(1) Entwicklungsreize durch frühzeitige funktionelle Beanspruchung  
(2) Reduktion von Auswirkungen auf nicht betroffene Strukturen (z. B. Schutzver-
spannungen)  
(3) Reduktion der Schmerzwahrnehmung z. B. durch desensibilisierende Dehnung. 
Im Gegensatz zu den entsprechenden, oft auch schmerzhaften Dehnungen, sollte in der 
normalen Sportpraxis grundsätzlich nicht im Schmerzbereich gedehnt werden. Dazwi-
schen gibt es natürlich fließende Übergänge, die hier nicht vertieft besprochen werden 
können. Bei Mikrotraumatisierung (vgl. Muskelkater) sollte nicht gedehnt werden, um 
das Mikrotrauma nicht weiter zu verstärken. Dies gilt auch nach einem intensiven Trai-
ning mit potenzieller Muskelkatergefahr wegen der verzögerten Schmerzmeldung, jedoch 
bereits akutem Mikrotrauma.  
5 Ergebnisse 
268 
5.3.4 Dehntraining und Ziele  
Muss man die Frage nach der Bedeutung und den Methoden des Dehntrainings differen-
zieren in Abhängigkeit unterschiedlicher Ziele (Ausgleich, Leistung, Reha etc.), des 
individuellen Leistungsstandes (Grad der Gewöhnung) und/oder anderer Einflussfakto-
ren? 
 
Diese Frage wird beantwortet durch eine exemplarische Bewertung der bisherigen Ziele 
im Vergleich mit den Zielen, die sich durch die veränderte Sicht ergeben. 
Die Effektivität von Dehnmaßnahmen wird daran gemessen, inwieweit mit den (unter-
schiedlichen) Methoden vorher festgelegte Ziele erreicht werden. In der vorliegenden 
Arbeit wurde bereits mehrfach das Problem angesprochen, dass global formulierte Ziele 
dabei wenig hilfreich sind, weil die unterschiedlichen Rahmenbedingungen und/oder 
Einflussfaktoren zu wenig berücksichtigt werden.  
 
Ziel Verletzungsprophylaxe 
Eines der wesentlichsten Ziele im Zusammenhang mit dem Dehntraining ist Verletzungs-
prophylaxe (vgl. Kap 1.1). Ein Großteil der aktuellen Literatur bezieht sich dabei auf 
Herbert & Gabriel (2002), die die verletzungsprophylaktische Wirkung von Dehnungen 
bestreiten. Da sie aber weder kurzfristige von langfristigen Zielen unterschieden noch die 
Arten der Verletzungen differenzierten und z. B. Knochenbrüche mit einbezogen, sind 
die Aussagen irrelevant. Klee (2013, S. 337) konnte in einer Nachanalyse die verlet-
zungsprophylaktische Wirkung von Dehnungen bezogen auf kurzfristige Wirkungen 
nachweisen, dies wird allerdings auch bestritten: So sehen Baumgart et al. (2015) eine 
Verstärkung der Verletzungsgefahr beim Fußball, weil durch intensives Dehnen die 
Stabilität von Gelenken verringert werden kann. Analog zu bisherigen Aussagen der 
vorliegenden Arbeit ist auch dieses Problem auf der Handlungsebene wiederum vor allem 
eine Frage der Trainingsorganisation. Bisher wurde bereits geklärt, dass auch die Phase 
des Aufwärmens im Sinne von Zeitmanagement und Synergieeffekt für alle Arten des 
Dehntrainings genutzt werden kann, sofern nicht anschließende Inhalte negativ beein-
flusst werden. Unter diesem Aspekt ist die Wahl der Dehnmethode incl. der jeweiligen 
Belastungsparameter vor allem in Abhängigkeit der üblichen Ziele des Aufwärmens 
auszuwählen. 
Leider gibt es keine Nachweise zu der Frage, ob durch Dehntraining mittel- und langfris-
tig eine verletzungsprophylaktische Wirkung erreicht werden kann. Aufgrund der multi-
faktoriellen Einflüsse dürfte dieser Nachweis auch kaum möglich sein. Ausgehend von 
der veränderten Sichtweise, dass Dehntraining nicht primär der Verbesserung der ROM 
dient, sondern eine Trainingsform zur Verbesserung der strukturellen und funktionalen 
Eigenschaften der Muskulatur darstellt, ist es plausibel, dass dies auch mit einer größeren 
Schutzwirkung vor Verletzungen verbunden ist. Es ist aber anzunehmen, dass die größere 
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Schutzwirkung auch im Sinne der Erweiterung der Belastungsgestaltung genutzt wird 
und dadurch keine Vergleichssituation besteht.  
Bei der Planung von Kraft- bzw. Ausdauertraining ist die Unterscheidung in lang- und 
kurzfristige Effekte (vgl. Ermüdung, Bahnungsprozesse gegenüber Adaptation) im 
Gegensatz zum Dehntraining selbstverständlich. Eine entsprechende Differenzierung im 
Dehntraining müsste berücksichtigen: 
kurzfristig 
 Erweiterung der aktuellen, situativ möglichen ROM 
 Vorbereitung von endgradigen Bewegungsausschlägen 
 Vorbereitung von Ausholbewegungen 
 Stabilität der Gelenke bei belastenden Einflüssen 
 Elastizität, neuromuskuläre Einflüsse 
 Schmerzsituation, Dysbalancen 
mittel- und langfristig 
 Umfassende, vielfältige und variable Dehnbelastungen 
 Sportartorientierung v. a. unter dem Aspekt von Optimalnormen 
 Funktioneller Ausgleich 
Die genannten Aspekte, die sicher nur eine Auswahl darstellen und entsprechende Maß-
nahmen können je nach Ausgestaltung, Ausgangssituation (vgl. Kap 4.3.2), bisheriger 
Erfahrung/Gewöhnung, Folgehandlung und vielem mehr kurzfristig sowohl das Verlet-
zungsrisiko erhöhen als auch vermindern (vgl. Witvrouw et al., 2004) und sind dement-
sprechend auszuwählen. Langfristig sollte alles im Trainingsprozess abgebildet werden. 
Auch unter diesem Aspekt ist dies ein Problem der Trainingsgestaltung, weniger der 
Dehnmethodik. 
Bei der Umsetzung der beschriebenen Aspekte in das Dehntraining interessieren vor 
allem die „entsprechenden Maßnahmen“, die aufgrund der Fülle unterschiedlichster 
Möglichkeiten an einem Beispiel in Anlehnung an Baumgart et al. (2015) exemplarisch 
erläutert werden sollen. Bei anderen Schwerpunkten oder Zielen ist dies entsprechend zu 
verändern und anzupassen. 
Baumgart et al. (2013) zeigten, dass durch intensives Dehntraining vor einer Fußball-
Einheit die Laxität des Kniegelenkes zunimmt und dadurch die Verletzungsgefahr auch 
in Verbindung mit Ermüdungsprozessen ansteigt. Das Kniegelenk wird beim Fußball-
spielen sehr stark beansprucht und häufig kommt es innerhalb der beteiligten Muskulatur 
zu neuromuskulären Dysbalancen (vgl. Freiwald & Engelhard, 1996). Diese sind meist 
begleitet von konsekutiven Einschränkungen der Dehnfähigkeit und trotzdem stabiler 
Gelenksituation. Leider sind bei Muskelverkürzungen einzelne Fasern im Sinne von 
Signalfasern verhärtet. Dass die Muskelfunktion zusätzlich von den sog. „Halbsarkome-
ren“ unterschiedlicher Größe dabei negativ beeinflusst wird (vgl. Burkholder & Lieber, 
2001, S. 1531) ist ebenfalls wichtig, führt jedoch nicht zu Veränderungen der Konse-
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quenzen und wird deshalb nicht weiter besprochen. Auf der Basis der beschriebenen 
Situation können für das Dehntraining (hier nur für den Leistungsbereich und nur für den 
ausgewählten Bereich Kniegelenk) folgende Empfehlungen formuliert werden: 
Dehnungen im Aufwärmen  
≤15 sec statisches, submaximales Dehnen der Adduktoren (Ein- und Zweigelenkigkeit 
beachten), m. quadriceps und ischiocrurale Muskulatur (funktionelle Dehntechnik beach-
ten, vgl. Kap. 5.1.3), ideal in Verbindung mit stabilisierenden Übungen für das Kniege-
lenk in gestrecker Position. 
Dehnungen im cool down  
Gezieltes Dehnen ist nach einer Fußball-Einheit in der Praxis meist nicht erwünscht und 
sollte nur in Verbindung mit entspannenden Maßnahmen erfolgen (Entmüdungsbad, 
Entspannung). Bei Schmerzen im Kniegelenk erfolgen physiotherapeutische Maßnah-
men. 
Dehnungen in einer eigenen TE 
Lange, endgradige, statische Dehnungen, intermittierendes Dehnen und CHRS-
Dehnungen im Wechsel innerhalb eines Mikrozyklus und für alle o. g. Muskeln, jeweils 
≥ 90 sec bei 3-5 Durchgängen, ruhige, angenehme Situation, ROM orientiert. 
Neben den beschriebenen speziellen Maßnahmen ist es sinnvoll, das Dehntraining im 
Fußball z. B. anhand einer TOP-TEN-Liste bei regelmäßigem Wechsel der Methoden 
und Techniken zu gestalten. Vermutlich ist es ausreichend, dies über einen Zeitraum von 
2-3 Mikrozyklen abzubilden bei regelmäßiger Anwendung in jeder Trainingseinheit. 
Vorgaben aus der Literatur gibt es hierzu leider (noch) nicht. 
 
Ziel Vermeidung von Muskelkater: 
Ob und wie bei vorhandener Schmerzsymptomatik gedehnt werden kann oder soll wurde 
bereits im Kapitel 5.3.3 besprochen. Hier geht es darum, ob durch Dehntraining Muskel-
katerprophylaxe möglich ist und wie dieses Training aussehen könnte. Das Ziel „Muskel-
katerprophylaxe“ wird nach aktuellem Stand der Forschung nicht erreicht. (Marschall & 
Ruckelshausen, 2004; Herbert & Gabriel, 2002). Allerdings basieren alle Ergebnisse auf 
Wirkungen nach einmaliger Trainingsintervention. Die Operationalisierung durch be-
stimmte Marker (z. B. Kreatinkinase), durch Muskelbiopsie oder durch Befragung zeigt 
keinen Zusammenhang zur Applikation von Dehnungen oder nicht. (Yu, 2003; Yu et al., 
2004; Klee, 2006). Auch im Zusammenhang mit dem Thema Prophylaxe von Muskelka-
ter müssen langfristige Effekte, z. B. nach exzentrischen Dehnungen, die Entstehungsme-
chanismen von Muskelkater etc. berücksichtigt und darauf die Methoden abgestimmt 
werden. Neben den (zum Teil spekulativen Aussagen) im Kapitel 5.3.3 gibt es derzeit 
leider keine fundierten Erkenntnisse, aus denen auf der Handlungsebene Empfehlungen 
abgeleitet werden könnten. Da ein guter Trainingszustand und die Gewöhnung an exzent-
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risches Training die Neigung zu Muskelkater verringern, könnten, ebenfalls spekulativ 
aber plausibel begründet, exzentrische Dehnungen empfohlen werden.  
 
Ziel ROM 
Die Verbesserung von Range of Movement gilt allgemein als das vorrangige Ziel von 
Dehnmaßnahmen. Dabei wird ROM meist undifferenziert ohne Bedeutungszusammen-
hang, Zustandekommen oder Einflussfaktoren als Maß für den Trainingserfolg verwen-
det. Tatsächlich ist aber die Maximierung der Bewegungsreichweite nur bei Sportarten 
ein herausragendes Trainingsziel, bei denen die Spezialnorm Beweglichkeit ein wesentli-
ches, leistungsbestimmendes Merkmal darstellt. In allen anderen Zusammenhängen ist 
eine optimale Funktionsfähigkeit der beteiligten Systeme und Strukturen, nicht die 
Erweiterung von ROM vorrangiges Ziel. Dass Maßnahmen, dies zu erreichen, im Bereich 
ROM stattfinden müssen, ist ein anderes Problem. Zur Erläuterung: wie im Kapitel 
5.1.4.5 beschrieben wurde ist nicht „range of movement“ sondern „operating ranges“ der 
maßgebliche Faktor für optimale Muskelaktivität. Eine Verbesserung der funktionellen 
Situation in diesem Bereich wird u. a. durch Beanspruchungen in endgradigen Positionen 
mit entsprechenden Adaptationen erreicht. 
In allen einschlägigen Studien und Veröffentlichungen (vgl. Klee, 2013; Freiwald, 2009) 
wird bestätigt, dass es nach Dehninterventionen aller Art zu Erweiterung der Range of 
movement kommt. Bei der Interpretation dieser Tatsache liegen die Schlussfolgerungen 
jedoch weit auseinander (vgl. Gärtner, 2016). Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde 
gezeigt, dass aufgrund des multifaktoriellen Zustandekommens von ROM keine Diffe-
renzierung der Maßnahmen in besser oder schlechter vorgenommen werden kann, weil 
jeweils andere Effekte letztlich zu der größeren ROM beitragen können. Somit bleibt auf 
der Handlungsebene die bereits mehrfach und unterschiedlich begründete Empfehlung 
der Variation und Vielfalt der Methoden und Techniken, nicht, um ROM zu verbessern, 
sondern um möglichst alle Systeme und Funktionen, die ROM beeinflussen können, in 
einen optimalen Zustand zu versetzen.  
 
5.3.4.1 Fazit und Beantwortung von Frage 3.4 
Muss man die Frage nach der Bedeutung und den Methoden des Dehntrainings differen-
zieren in Abhängigkeit unterschiedlicher Ziele (Ausgleich, Leistung, Reha etc.), des 
individuellen Leistungsstandes (Grad der Gewöhnung) und/oder anderer Einflussfakto-
ren? 
 
In einem „Update“ zum Dehnen beschreibt Klee (2013), welche Ziele durch Dehntraining 
erreicht werden, welche nicht und in welchen Bereichen wissenschaftliche Nachweise 
fehlen, so dass keine Aussagen möglich sind. Nach Klee (ebenda) besteht große Einig-
keit, dass durch Dehntraining – unabhängig von der gewählten Methode – das Bewe-
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gungsausmaß (range of movement) verbessert werden kann. Welche Bedeutung dies 
unter dem Aspekt unterschiedlicher Ziele, Leistungsebenen oder anderen Zusammenhän-
gen hat, wird nicht thematisiert.  
Aufgrund negativer Effekte statischer Dehnungen auf das Leistungsverhalten wird in 
großer Übereinstimmung mit anderen Autoren (vgl. Freiwald, 2013) empfohlen, im 
Aufwärmen eher dynamisch, im Abwärmen eher statisch zu dehnen. Dass auf unter-
schiedlichen Gewöhnungsebenen evtl. andere Effekte gefunden werden wird selten 
berücksichtigt (vgl. Strauß & Wydra, 2010).  
Die verletzungsprophylaktische Wirkung von Dehnungen wird inzwischen positiver 
gesehen als zunächst nach der Veröffentlichung von Herbert & Gabriel (2002). Dies 
veranlasst Klee (2013) zu der Beurteilung der Bedeutung des Dehntrainings: „nicht 
immer, aber wieder öfter“. 
Die genannten Beispiele zeigen, dass bisher das Dehntraining nahezu ausschließlich unter 
dem Aspekt der Wirkung unterschiedlicher Dehnmethoden im Hinblick auf ausgewählte 
globale Effekte beurteilt wurde. Im historischen Teil (vgl. Kap.5.1.2) wird dies vor allem 
an dem Richtungsstreit von Stretching –Befürwortern und –Gegnern deutlich.  
Mit der vorliegenden Arbeit wurde gezeigt, dass entgegen den meisten populären Aussa-
gen weniger die vermutete (meist globale) Wirkung der jeweiligen Methode, sondern viel 
eher die Rahmenbedingungen berücksichtigt werden müssen, wie, wann, wieviel usw. 
gedehnt werden soll. Mechanische Belastungen aller Art sind essenziell, das jeweilige 
Maß hängt ab von den unterschiedlichen Erfordernissen, in Beantwortung der Frage also 
von den Zielen, dem Ist-Stand und weiteren Einflussfaktoren. Insgesamt ist die Bedeu-
tung des Dehntrainings (und weniger der Dehnmethoden) erheblich größer als dies 
aktuell eingeschätzt wird (vgl. Klee, 2013). 
 
5.3.5 Bedeutung und Nutzen der Dehninterventionen 
Wie bedeutsam sind Dehnmaßnahmen im gesamten Trainingsprozess aufgrund ihres 
Nutzwertes und welchen Anteil sollten sie deshalb daran haben? 
 
Bisher wurde erläutert, dass Dehnübungen nicht unbedingt Bestandteil des Aufwärmens 
sein müssen, da den Dehnungen zugeschriebene Effekte (z. B. Veränderungen der Visko-
sität, Gleitverhalten, Hyaluroneffekte, Thixotropieeffekte, aktuell mögliche ROM etc.) 
oft besser und effektiver durch erwärmende Maßnahmen und durch mobilisierende 
Übungen erreicht werden können (Page, 2012, S. 114; Schulz, 2013, S. 6; Woods et al., 
2007; Zakas & Doganis, 2006; Bingul, 2014; Mizuno, 2014). Dies gilt auch für Optimal-
Norm geprägte Leistungen. 
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O´Sullivan et al. (2009) zeigen zwar, dass durch Aufwärmübungen in Verbindung mit 
statischem Dehnen bessere Dehnwerte erreicht werden, die Relevanz von Range of 
Movement wird jedoch in der vorliegenden Arbeit bestritten.  
Durch statische Dehnungen vor Schnelligkeits- und Schnellkraft - orientierten Leistungen 
können Leistungsverluste auftreten. Dies ist jedoch nur scheinbar ein Argument, da 
dieser Effekt bei Gewöhnung (dies sollte im Leistungssport gegeben sein) nicht auftritt 
oder nur geringfügigen Einfluss hat (vgl. Strauß & Wydra, 2010). In den übrigen Settings 
ist die Frage bezogen auf die Leistungsreduktion belanglos, zumal diese durch wenige 
aktivierende Übungen schnell wieder kompensiert werden kann (Hillebrecht et al., 2007; 
Kay & Blazevich, 2012; Carvalho et al., 2012; Mahli, 2012; Ferger & Moritz, 2017). 
Ferger & Moritz schlagen vor, entweder auf ein (statisches) Dehnprogramm in der 
Aufwärmphase vor sportlichen Leistungen zu verzichten, sofern Höchst- und Maximal-
leistungen erbracht werden müssen, oder geeignete Maßnahmen zu finden, um mögliche 
negative Effekte statischen Dehnens auszugleichen. In den meisten Fällen führten Kom-
pensationsmaßnahmen sogar zu Überkompensation der Leistungsverluste. 
Aufgrund der beschriebenen Datenlage und den Alternativen für Dehnübungen besteht 
keine zwingende Notwendigkeit für Dehnübungen im Rahmen des Aufwärmens, aller-
dings können sämtliche Argumente selbst gegen die statischen Übungen (vor allem 
Relevanz der Leistungsverluste und Möglichkeit der Kompensation) entkräftet werden. 
Die Verwendung von Dehnübungen im Aufwärmen kann also entfallen oder sollte anders 
begründet werden. 
Nach einem langen Arbeitstag, nach einseitigen Beanspruchungen (z. B. auch nach langer 
Autofahrt), bei vorliegenden muskulären Problemen (z. B. Verhärtungen, Hypertonus 
etc.) wirken lange, gehaltene, statische Dehnpositionen sehr positiv im Sinne einer 
Normalisierung, so dass dadurch das folgende Training sehr gut vorbereitet werden kann. 
Ebenso sinnvoll ist statisches Dehnen bei auftretenden Krämpfen. Wie oben dargelegt ist 
dies auch unter leistungssportlichen Aspekten völlig problemlos. 
Ein weiteres Argument pro Dehnungen im Aufwärmen besteht durch das gegebene 
Zeitbudget. Meist steht nur wenig Gesamt-Trainings-Zeit zur Verfügung und die Positio-
nierung im Rahmen des Aufwärmens hat sich bewährt. Die pädagogischen Aspekte vor 
allem im Kinder und Jugendbereich wurden bereits angesprochen. 
 
Das Ziel von sog. „Cool down“-Maßnahmen ist es, möglichst schnell die körperliche 
Regeneration nach intensiven Belastungen einzuleiten. Dehnübungen im Rahmen des 
cool down werden unterschiedlich bewertet. Einerseits (vgl. vorhergehendes Kapitel). 
steht statisches Dehnen in der Kritik, weil angeblich tendenziell Regenerationsprozesse 
negativ beeinflusst werden. Dies erscheint aufgrund der Zeitverläufe und dem nachweis-
baren Superkompensationseffekt widerlegt. Andererseits wird empfohlen, im Aufwärmen 
eher dynamisch, im Abwärmen eher statisch zu dehnen (Freiwald, 2009). Dehnungen im 
Rahmen von cool-down Maßnahmen sind jedoch nicht unproblematisch, da durch das 
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vorangegangene Training insbesondere bei intensiven und exzentrischen Trainingsübun-
gen eine Mikrotraumatisierung erfolgt sein könnte, die jedoch noch nicht über die No-
zigeneration bewusst wahrgenommen wird. Aufgrund dieser Überlegungen ist es vermut-
lich besser, auf Dehnübungen im Rahmen des Cool-down zu verzichten, zumal nach 
intensiven Trainingseinheiten kaum endgradige, schmerzfreie, entspannte oder angeneh-
me Dehnpositionen eingenommen werden können. 
In nahezu allen Sportarten ist eine Optimalnorm-orientierte Beweglichkeit, in einigen 
Sportarten eine Spezialnorm- orientierte Beweglichkeit erforderlich. Hier genügt das 
Zeitbudget nicht, die Forderung nach einem vielseitigen, umfassenden, variablen und 
vollständigen Dehntraining zu erfüllen, so dass eigene Trainingseinheiten dafür bereitge-
stellt werden müssen. Die entsprechenden Inhalte ergeben sich aus den Aussagen im 
Kapitel 4.2 auf der Basis der unterschiedlichen Verarbeitung von Belastungen (Signalen), 
der Abhängigkeit der Signalverarbeitung von verschiedenen Einflussfaktoren etc. Wie 
dies (individuell) effektiv in die Trainingsgestaltung eingebunden werden kann ist ein 
weiteres Problem, das in der vorliegenden Arbeit leider nur angesprochen aber nicht 
geklärt werden kann. 
 
5.3.5.1 Fazit und Beantwortung von Frage 3.5 
Wie bedeutsam sind Dehnmaßnahmen im gesamten Trainingsprozess aufgrund ihres 
Nutzwertes und welchen Anteil sollten sie deshalb daran haben? 
  
In allen Leistungsbereichen sowie in verschiedenen Settings ist ein vielfältiges und 
variables Dehntraining unverzichtbar. Für viele (globale) Effekte nach Dehnungen fehlt 
aus unterschiedlichen Gründen (vgl. Kap. 3 und Kap. 5.1) Evidenz, manche Effekte 
werden teilweise bestritten (vgl. Wiemann et al., 1994; Herbert & Gabriel, 2002; Weppler 
& Magnusson, 2010). Aus der veränderten Perspektive (vgl. „Paradigmenwechsel“, Kap. 
4.2) und unter dem Aspekt adaptiver Vorgänge ist unbestreitbar, dass die optimale 
Funktionsfähigkeit der Muskeln nur durch vielfältige Belastungsreize erhalten oder 
verbessert werden kann. Dazu gehören auch „mechanical loading“ durch vielfältige 
Dehnreize. Je nach Zielstellung, aber auch je nach Ausgangsleistung, Art möglicher 
Einschränkungen, Alter etc. kann sich der Maßnahmenkatalog verschieben, ohne sich 
prinzipiell zu ändern. So sind z. B. im Alterssport dynamische Methoden weniger bedeut-
sam, während in Sportarten mit Spezial-Norm- Orientierung dynamische Dehnungen in 
ROM-Bereichen, orientiert an den jeweiligen Bewegungsmustern, ggf. mit Zusatzbelas-
tung, erhebliche Bedeutung haben. Insgesamt konnte mit der vorliegenden Arbeit gezeigt 
werden, dass Dehnmaßnahmen einen bedeutenden Beitrag im Trainingsprozess leisten 




6 Zusammenfassung  
Mit der vorliegenden Arbeit wurden keine verifizierbaren oder falsifizierbaren 
Hypothesen, sondern aufgrund der methodischen Vorgehensweise Fragen formuliert. Die 
Vorgehensweise wurde im Kapitel 4.1.3 und 4.4 ausführlich begründet. Alle Antworten 
werden in der folgenden Tabelle 22 zusammengefasst, um beurteilen zu können, wie gut 
die jeweilige Frage z. B. durch einen Faktencheck beantwortet wurde. Da keine weiteren 
Prüfgrößen zur Verfügung stehen, werden später auf der Basis der gefundenen Antworten 
in Anlehnung an Popper (2015) fundierte Hypothesen für weitere Untersuchungen 
erstellt. 
Tabelle 22: Tabellarische Auflistung der Fragen und Antworten des Fragenkomplex 1. 
Erkenntnisse und Literatur 
Welche Themen, Fragen und 
Lösungsvorschläge dominieren derzeit 
die Literatur, gibt es möglicherweise 
einen (temporär wechselnden) 
Mainstream der Lehrmeinung oder ein 
Phänomen, das Kricheldorf (2014, S. 
39) mit „Anerkennung und 
Popularisierung von Interpretationen in 
Abhängigkeit der Autorität und dem 
Bekanntheitsgrad von Autoren“ 
beschreibt?  
Ein Mainstream konnte eindeutig nachgewiesen 
werden. Sowohl aus historischer Sicht als auch 
aufgrund von dominierenden Lehrmeinungen gibt es 
bis heute Grundannahmen, die vielleicht sogar 
Weiterentwicklungen behindern, wie dies am Beispiel 
der Titinfunktionen gezeigt werden kann. Derzeit 
dominieren Themen wie „Fascientraining“ und 
„Functional Training“. Im Vergleich mit älteren 
Übungsprogrammen gibt es jedoch kaum Innovationen. 
Lassen sich aus historischer Sicht von 
Gymnastik und entsprechenden 
Konzepten Erkenntnisse z. B. auf der 
Handlungsebene und/oder der besseren 
Beurteilung des Sachstandes ableiten?  
Der Vergleich von Übungsbeispielen aus den frühen 
Jahren des 19. Jh. und heutigen Empfehlungen zu 
„Fascientraining“ und „Functional Training“ zeigt, dass 
die historische Sicht auch einen Beitrag leistet für die 
Vielfalt von Bewegungskonzepten. Insbesondere zeigt 
die historische Sicht, dass bei biologischen Systemen 
selten falsch/richtig unterschieden werden kann (vgl. 
die Wirkung von Stretching gegenüber anderen 
Belastungsformen). 
Sind die Probleme der Dehnmethodik 
auf Fehler, Mängel, falsche 
Einschätzungen oder Interpretationen, 
wishful thinking oder Bias 
Bias gibt es in großer Zahl und haben in der 
Vergangenheit oft zu einem unnötigen Richtungsstreit 
geführt, die sog. „Zerr- und Reißgymnastik“ oder die 
oft zitierte dehnende Katze sind neben vielen anderen 
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zurückzuführen?  genannten Beispielen bekannte „Klassiker“. Fehler zu 
identifizieren ist natürlich nicht einfach, falsch war in 
jedem Fall aber die Grundannahme des Stretching bzgl. 
der Funktion der Muskelspindel. 
Gibt es Ungenauigkeiten und/oder 
Widersprüchlichkeiten bei Definitionen 
und ist dies vielleicht die Ursache dafür, 
dass bzgl. Dehnmethodik nach wie vor 
vieles noch umstritten ist? 
 
Aufgrund der unterschiedlichen Verwendung von 
Begriffen und oft im Zusammenhang mit 
Ungenauigkeiten bei Übersetzungen fehlt vielen 
Aussagen die nötige Präzision. Beispielsweise hat die 
Beschreibung von Muskelkater als „nicht 
pathologischem Modell von Muskelverletzungen“ 
(Klee, 2007) bei der Interpretation von 
verletzungsprophylaktischer Wirkung von Dehnungen 
für erhebliche Verwirrung gesorgt. 
 
Tabelle 23: Tabellarische Auflistung der Fragen und Antworten des Fragenkomplex 2. 
Responsematrix - Effekte und Adaptation? 
In welchen Bereichen der 
Responsematrix kommt es bei 
Dehnungen zu relevanten 
Veränderungen bzw. Adaptationen? 
Alle Strukturen und Funktionen des Muskels benötigen 
zum Erhalt ihrer funktionellen Integrität regelmäßig 
beansprucht werden und verkümmern, wenn die 
Beanspruchung entfällt. Mechanical loading durch 
Dehnbelastungen spielt dabei eine herausragende Rolle. 
Aufgrund von Kompensationsmechanismen sind 
einzelne Beanspruchungsformen kurzfristig weniger 
wichtig, dauerhafter Ausfall oder besondere 
Belastungs-Schwerpunkte führen jedoch zu einem Shift 
der Matrix. Dies kann positive und negative Folgen 
haben.  
Welche Fakten aus dem Bereich 
Mechanobiologie sind für das 
Verständnis von Dehneffekten relevant 
und welche Bedeutung haben diese für 
die Gestaltung des Dehntrainings?  
Insbesondere die große Variations- und 
Kombinationsmöglichkeit auf allen Ebenen (Reiz-
Aufnahmesysteme, Differenzierungsmöglichkeiten, 
Reizweiterleitung (Transduktion), Reizverarbeitung 
(Proliferation etc) müssen im Trainingsprozess durch 
große Vielfalt der Beanspruchung und auf allen Ebenen 
der Gestaltung regelmäßig abgebildet werden. 
Welche Fakten aus dem Bereich 
Neurophysiologie sind für das 
Verständnis von Dehneffekten relevant 
und ist die größere ROM nach 
Dehninterventionen durch 
Vor allem die Aspekte Schmerzverarbeitung und 
Habituation wurden bisher zu wenig berücksichtigt. So 
muss z. B. grundsätzlich unterschieden werden, ob und 
wie gedehnt werden soll bei vorliegenden Schmerzen 
oder ohne diese. Eine größere ROM ist kein Ergebnis 
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Habituationsprozesse zu erklären? von Habituation oder Schmerztoleranz sondern beruht 
auf dem aktive gestalteten Endgefühl, z. B. bei größerer 
Leistungsfähigkeit der beteiligten Systeme. 
Ist die größere ROM nach 
Dehninterventionen durch erhöhte 
Schmerztoleranz zu erklären? 
Eindeutig nein, vgl. vorige Zeile 
 
Tabelle 24: Tabellarische Auflistung der Fragen und Antworten des Fragenkomplex 3. 
Konsequenzen und Handlungsebene  
Welche wesentlichen Konsequenzen auf 
der Handlungsebene ergeben sich aus 
den beschriebenen Fakten und den 
daraus gezogenen Schlussfolgerungen? 
Bei der Gestaltung des Dehntrainings sind Vielfalt der 
Methoden und Techniken wichtiger als deren jeweils 
spezifischen Wirkungen. Es geht nicht darum, aus den 
vorhandenen Methoden die besten auszuwählen, 
sondern möglichst alle Maßnahmen im Rahmen eines 
begrenzten Zeitrahmens und in Abhängigkeit anderer 
Faktoren (z. B. setting) anzuwenden. 
Inwieweit sind bei Dehninterventionen 
der jeweilige Ausgangszustand bzw. 
eine mögliche Beeinträchtigung der 
Dehnfähigkeit relevant für die Auswahl 
geeigneter Dehnmethoden. Wirken 
dieselben Methoden bei vorliegenden 
Einschränkungen anders als ohne diese? 
Eine veränderte Ausgangssituation beruht meist auf 
einer Veränderung der Responsematrix (vgl. „Shift). 
Liegt vor einem Sprungkrafttraining eine Verhärtung 
der Wadenmuskulatur vor muss diese zunächst durch 
submaximales, längeres Dehnen gelöst werden, bevor 
z. B. aktiv dynamisch gedehnt werden kann.  
Wie unterscheiden sich Dehnungen bei 
Schmerzen, verletztem Gewebe etc. vom 
normalen Dehntraining, sollte überhaupt 
gedehnt werden? 
Grundsätzlich bestimmt die Art einer Verletzung oder 
Einschränkung die Dehnung. Zu unterscheiden ist, ob 
durch die Dehnung ein funktioneller Reiz gesetzt 
werden kann, ob die Dehnung der Behandlung 
reaktiver Schmerzen dient oder ob die Dehnbelastung 
als kontraproduktiv eingeschätzt werden muss. In 
diesem Zusammenhang muss auf die Physiotherapie 
verwiesen werden. 
Muss man die Frage nach der Bedeutung 
und den Methoden des Dehntrainings 
differenzieren in Abhängigkeit 
unterschiedlicher Ziele (Ausgleich, 
Leistung) etc.) dem individuellen 
Leistungsstand (Grad der Gewöhnung) 
Im Rahmen von z. B. genetischen Dispositionen führen 
spezielle Reizkonstellationen zu speziellen 
Adaptationen. In Abhängigkeit von bestimmten 
Faktoren (Alter, Geschlecht, Gewöhnung, 
Rahmenbedingungen etc.) ist das Training darauf 
abzustimmen und steuerbar. 
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und/oder anderen Einflussfaktoren? 
Wie bedeutsam sind Dehnmaßnahmen 
im gesamten Trainingsprozess aufgrund 
ihres Nutzwertes und welchen Anteil 
sollten sie deshalb daran haben? 
Das Dehntraining ist vermutlich wichtiger als bisher 
gedacht, weil alle Belastungsformen benötigt werden 
und durch die erforderliche Vielfalt der Maßnahmen 
deren Gesamtsumme ansteigt. Allerdings könnte ein 
großer Teil auch durch ganz normale 
Alltagsbelastungen abgedeckt werden. Dies wurde 
nicht untersucht und ist deshalb spekulativ, könnte aber 




In allen 3 Fragenkomplexen konnten die gestellten Fragen beantwortet werden. Bei der 
Auswahl der Fragen war „Selektivität“ natürlich ein kritischer Punkt und wurde deshalb 
entsprechend berücksichigt. Auch die Antworten sind infolge dessen ebenfalls selektiv. 
Dagegen wurden in wichtigen Teilbereichen (Mechanosensitivität, Habituationsprozesse, 
Einfluss des Schmerzgeschehens und insbesondere das methodische Vorgehen bei 
Dehninterventionen) Antworten gefunden, so dass der Vorwurf der Selektivität 
hingenommen werden kann, zumal eine umfassende Betrachtung in allen Teilbereichen 
fast nicht möglich erscheint. Obwohl das Ziel verfehlt wurde, eine vollständige 
Dehntypologie aus den Antworten abzuleiten, ist es aufgrund der Ergebnisse besser 
möglich, das Dehntraining fundiert zu organisieren. Dass auf der Handlungsebene keine 
genaueren Vorgaben gemacht werden können ist nur auf den ersten Blick enttäuschend. 
Die Ursache dafür liegt in der Verarbeitung von Signalen in biologischen Systemen 
(Vielfalt, Redundanz, Komplexität etc) und der jeweiligen Abhängigkeit von einer Fülle 
von Einflussfaktoren. Diese Sicht ist- auf den zweiten Blick – ein enorm wichtiges 
Ergebnis, das bei der künftigen Gestaltung des Dehntrainings erhebliche Bedeutung 
haben wird. 
Ausgangspunkt und zentrale These der vorliegenden Arbeit war, dass die Verbesserung 
der Dehnfähigkeit nicht das primäre Ziel des Dehntrainings und Range of movement 
(ROM) kein Kriterium für die Effektivität von Dehnmaßnahmen sein können, sondern 
dass zunächst Adaptationen gezielt angesteuert werden müssen, bevor diese dann 
Auswirkung auf globale Effekte haben und geprüft werden können.  
Aus veränderter Perspektive ging es dabei nicht um die Differenzierung verschiedener 
Dehnmethoden und um deren Wirkungsvergleich, sondern um die Frage, welche 
Adaptationen auf der physiologischen und neurophysiologischen Ebene durch 
Dehnungen erfolgen und welche Mechanismen dabei wirken, welche Abhängigkeit von 
weiterern Faktoren existieren und welche Auswirkungen dies jeweils für das gesamte 
System haben kann. Auf der Handlungsebene sollten daraus Konsequenzen abgeleitet 
werden. Da aus dem Sportbereich keine verwendbaren Untersuchungen vorliegen, was 
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zuvor in einer umfangreichen Studie geprüft wurde, wurden Fakten aus verschiedenen 
Wissensbereichen herangezogen und mit Grundannahmen und Aussagen 
wissenschaftlicher Studien verglichen. 
 
Zur Prüfung der Annahmen und der Formulierung von Konsequenzen wurden 3 
Themenkomplexe bearbeitet und die dazu gestellten Fragen beantwortet: 
 Beschreibung des aktuellen Sachstandes zu verfügbaren Ergebnissen aus der 
Literatur incl. historischer Aspekte sowie Suche nach möglichen Fehlern. 
 Zusammenstellung relevanter Fakten aus verschiedenen Fachbereichen auf der 
Ebene von Strukturen und Funktionen. 
 Konsequenzen und Ableitung von Empfehlungen auf der Handlungsebene. 
Mit der vorliegenden Arbeit wurde erneut gezeigt, dass die vorhandene Datenlage 
überwiegend als unbefriedigend angesehen werden muss und die dazu vorliegenden 
Aussagen von Behm, (2016), Freiwald, (2014), Kay und Blazevich, (2012), McHugh und 
Cosgrave, (2010), Weppler & Magnusson, (2010), Gisler, (2010) und anderen bestätigt 
werden können. Ein großer Teil vorliegender Untersuchungsergebnisse aus der Literatur 
war bei kritischer Prüfung nicht verwendbar, zum Beispiel Untersuchungen mit relativ 
kurzfristiger Dauer der Treatments (≤4-6 Wochen), sofern es um langfristige Effekte und 
Adaptationen geht, die Operationalisierung von Trainingsexperimenten durch 
ungeeignete Testverfahren, die Verwendung der Ischiocruralmuskulatur als Testmuskel, 
fehlende Kontrollgruppen, unfunktionelle Trainingsübungen, Ungenauigkeiten bei der 
Datenlage und anderes. Im Vergleich der Ergebnisse mit aktuellen Reviews wurde die 
unzureichende und fehlerhafte Datenlage bestätigt, zum Teil werden aber auch kritische 
Annahmen ungeprüft übernommen. (vgl. „stillschweigende Annahmen“ nach Mayr, 
1984, S. 15, Bias und Fehleranalyse). Dies betrifft z. B. das Paradigma „Dehnen 
verbessert die Dehnfähigkeit“ oder „Habituation und Schmerztoleranz“ als Begründung 
für ROM-Erweiterung nach Dehninterventionen. Auch die Bedeutung von Kollagen und 
Titin wird nicht angemessen beurteilt. 
 
Aus historischer Sicht wurde dargelegt, wie soziale, politische, wirtschaftliche oder 
weitere Faktoren aktuelle Sichtweisen beeinflussen können und wie es vielleicht damit 
im Zusammenhang zu „cognitive bias“ kommen kann.  
 
Als ungelöste Probleme wurden das Fehlen konkreter Belastungsvorgaben mit exakten 
Wirkungsbezügen, die besser-schlechter Problematik unterschiedlicher Dehntechniken 
sowie vor allem der langfristige Einfluss von Dehnungen auf verschiedene 
Leistungsparameter, Muskelkater und Verletzungsprophylaxe identifiziert. Gleichzeitig 





Mit einer veränderten Sicht (Paradigmenwechsel) auf die Dehnproblematik wurden in 
Anlehnung an Mayr (1984) aktuelle Aussagen geprüft, mit Fakten aus anderen 
Wissensbereichen abgeglichen und daraus plausible Aussagen abgeleitet. Die 
Vorgehensweise wurde mit grundsätzlichen Überlegungen aus der Biologie (Mayr, 
1984), nach Kuhn (1973), Haken (1995), Popper in Keuth, (2011) und anderen 
ausführlich begründet. Basierend auf dem Modell von Toigo & Boutellier wurde 
angenommen, dass durch Dehntraining die jeweils beanspruchten Strukturen und 
Funktionen gestärkt werden, so dass diese ihre Aufgaben nach der Adaptationsphase 
besser wahrnehmen können. Diese veränderte Sicht, in der vorliegenden Arbeit als 
Paradigmenwechsel bezeichnet, fokussiert als Ergebnis von Interventionen auf die 
beanspruchten Systeme, Funktionen und Strukturen und deren Adaptation, also auf eine 
andere Ebene, als die von globalen Effekten wie z. B. Dehnfähigkeit, Ruhespannung, 
Verletzungsprophylaxe etc. Der ursprünglich geplante Abgleich von Ergebnissen aus der 
Sportwissenschaft mit anderen Wissensbereichen wurde wegen unterschiedlicher Ebenen 
und differierenden Zielen durchgeführt aber nicht vertieft, vor allem wegen der 
Schwierigkeit, globale Ziele wie z. B. ROM, Leistung und Verletzungsprophylaxe 
einerseits sowie speziellen Adaptationen im zellulären Bereich andererseits abzugleichen. 
Aus dem sportwissenschaftlichen Bereich wurde zudem kaum Literatur mit der Thematik 
Adaptation gefunden oder der Begriff Adaptation wurde mit klinischen Effekten 
verwechselt. Nahezu alle Untersuchungen wurden durch die Testung von ROM 
operationalisiert und waren deshalb im Sinne des gewählten Ansatzes nicht verwendbar. 
Somit konzentrierte sich die Arbeit auf die Darstellung ausgewählter Fakten insbesondere 
aus den Bereichen Mechanobiologie, Neurophysiologie und Zellbiologie. Die Auswahl 
der behandelten Themen erfolgte durch Empfehlungen von Experten aus den genannten 
Bereichen. 
 
Ein Ziel der Arbeit war es, als Ableitung der Ergebnisse differenzierte 
Belastungsvorgaben (Signale, Toigo & Boutellier, 2006) und zugeordnete Effekte 1:1 
abzubilden. Dieses Ziel - die Konzeption einer Dehntypologie – wurde nur zum Teil 
erreicht und wird vermutlich auch nicht erreicht werden können. Genau das ist aber ein 
weiteres, sehr wichtiges Ergebnis der vorliegenden Arbeit. Durch die Varianz der 
Signale, die Komplexität der Responsematrix, die redundante Darbietung, Aufnahme und 
Verarbeitung der Signale und Kapazitäten zur Kompensation sowie viele weitere externe 
und interne Parameter entspricht die Situation chaotisch gesteuerten Systemen. Ohne 
Zweifel ist es erforderlich, dem in den Trainingsprozessen gerecht zu werden. D. h., das 
Dehntraining ist so variabel wie möglich zu gestalten, um möglichst viel davon abbilden 




Kurzfristige, akute und langfristige, adaptive Effekte nach Dehnungen wurden in der 
vorliegenden Arbeit unterschieden, wenn dies erforderlich schien. So wurde z. B. 
dargelegt, dass der akute Einfluss vor allem von statischen Dehnungen meist 
unproblematisch ist. Eine besonders wichtige Frage wäre, analog zum Paradigma der 
vorliegenden Arbeit, welche biologische Bedeutung die kurzfristigen Veränderungen 
nach verschiedenen Dehnungen haben und wie dies positiv genutzt werden kann. Bisher 
wurde dies nur unter den Aspekten bewertet, dass es nach statischen Dehnungen zu 
Leistungseinbußen kommen kann und dass viele Effekte besser durch Aufwärmen der 
Muskulatur erreicht werden können. Da es sich hierbei um ein eigenes Problem handelt, 
konnte dies in der vorliegenden Arbeit nicht diskutiert werden, ist aber für künftige 
Untersuchungen ein besonders wichtiges Thema. So sind z. B. das viscoelastische 
Verhalten der Muskulatur, Creeping, Hysterese-Effekte und Eigenschaften von Hyaluron 
und vieles mehr bekannt, ob aber überhaupt entsprechende Effekte angesteuert werden 
sollten und welchen Nutzwert diese dann haben könnten, wurde bisher nicht untersucht. 
Erste Ergebnisse liegen vor, inwieweit Leistungseinschränkungen nach statischem 
Dehnen durch Kompensationsmaßnahmen zurückgeführt werden können (Hillebrecht et 
al., 2007; Ferger & Moritz, 2017), jedoch nicht zur entsprechenden biologischen 
Bedeutung des Phänomens.  
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit werden im Folgenden als plausibel begründbare 
Thesen (vgl. Popper in: Keuth, 2011, S. 31) und gemäß den Aussagen von Mayr (1984) 
zusammenfassend in 16 Punkten aufgelistet. Bewusst wird dabei auf eine systematische 
Aufarbeitung z. B. in Tabellenform verzichtet, da jeweils sehr unterschiedliche Bereiche 
auf sehr unterschiedlichen Ebenen zur Thesenfindung beitragen und als bewertende 
Aussagen auf der Basis der vorliegenden Ergebnisse zu verstehen sind. Alle Aspekte 
wurden in der vorliegenden Arbeit angesprochen und durch Auflistung von Fakten 
erläutert. Da die Aussagen jeweils von unterschiedlichen Aspekten oder Fakten gestüzt 
werden, erfolgt die Auflistung nicht chronologisch. Eine entsprechende Systematisierung 
muss weiteren Arbeiten vorbehalten bleiben.  
Die Auflistung kann ebenfalls verstanden werden als Perspektive. Weil im Kapitel 7 
(Perspektive) aber eher konzeptionelle Aspekte angesprochen werden, dienen die 
folgenden Thesen eher darauf hinführend als Zusammenfassung unter dem Aspekt der 
Handlungsebene. 
(1) Die Fähigkeit der Muskulatur, Kraft aufzunehmen und zu verarbeiten, kann 
durch Dehninterventionen gesteigert werden. Auf der strukturellen Ebene ist 
dies durch die Verdickung der Kollagene und deren Umstrukturierung 
gewährleistet. Die dadurch verbesserte Leistungsfähigkeit ist Teil der 
Informationen bei zentralen Regelungs- und Steuerungsprozessen. Die größere 
ROM ist somit kein Ergebnis der Gewöhnung an höhere Spannungen, sondern 
beruht auf einer Veränderung der Grundeinstellung im zentralen Nervensystem 
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aufgrund der verbesserten Kapazität der beteiligten Systeme, also auf einer 
Anpassung der sog. Neuromatrix (vgl. Kap. 5.2.2 und Kap. 5.2.3 sowie insbes. 
die Ausführungen zum Körperbild, Kap. 5.2.3.9). 
(2) Schmerzen, die durch Dehnmaßnahmen induziert werden, führen nicht zu 
Gewöhnungseffekten, sondern können bei regelmäßiger Applikation eher 
gegenteilig wirken. Dehnungen müssen deshalb grundsätzlich im schmerzfreien 
Bereich durchgeführt werden. Verbesserte Rom ist damit auch nicht das 
Ergebnis höherer Schmerztoleranz (vgl. Kap. 5.2.4). 
(3) Bei akuten Schmerzen sind die Nozigeneratoren erheblich empfindlicher 
eingestellt (Schwellenwerterniedrigung, Schmerzgedächtnis etc.). Dehnungen 
führen deshalb früher zu Schmerzmeldungen. Durch leichte statische 
Dehnungen, intermittierendes, progressives Dehnen und ergänzende 
Maßnahmen (Kryotherapie, situative Einflüsse, etc., vgl. Gate-Control-Theorie) 
kann das System der Schmerzmeldung und -wahrnehmung beeinflusst werden. 
Im Vergleich zu normalem Dehnen unterscheidet sich sog. therapeutisches 
Dehnen deshalb erheblich bzgl. der Ziele, der Wirkungsmechanismen und eben 
auch der Beteiligung von Schmerzen (vgl. Kap. 5.2.4). 
(4) Jede Form der Dehnbelastung wird von den Zellen wahrgenommen. Je nach 
Charakteristik der Dehnungen (Signale) werden in Abhängigkeit vieler weiterer 
Parameter (Alter, Geschlecht, Setting, Tageszeit, Erfahrung, Schmerz etc.) und 
über deren Einfluss auf die Responsematrix Adaptationen induziert. Die 
Aufnahme, Weiterleitung und Verarbeitung der Signale erfolgt vernetzt und 
redundant. Funktionelles Dehntraining wird dem nur durch möglichst große 
Variabilität der Reizkonstellationen gerecht, d. h. beim Dehntraining geht es 
nicht darum, welche Methode besser geeignet ist, ein bestimmtes Ziel zu 
erreichen, sondern möglichst viele zur Verfügung stehende Methoden und 
Umstände in den Trainingsprozess zu integrieren (vgl. Kap. 5.2.2). 
(5) Durch alle Arten von Dehnübungen kommt es zur Vergrößerung der 
Bewegungsreichweite, da alle Dehnmethoden letztlich strukturelle und 
neuronale Adaptationen bewirken, auf deren Basis eine vergrößerte ROM im 
Sinne der Veränderung der neuronalen Norm angesteuert wird (vgl. Kap. 3.2 
und 5.2.3.9). 
(6) Aufgrund des multifaktoriellen Zustandekommens von ROM ist die 
Operationalisierung der Effektivität verschiedener Methoden über 
Muskelfunktionstests oder Kraft-Dehnungskurven nicht zielführend. Völlig 
ungeeignet sind Testungen der Ischiocruralmuskulatur, da die Testergebnisse 
durch neuromuskuläre Einflüsse in einem nicht bestimmbaren Ausmaß 
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überlagert werden.49 Als nicht-invasive Methoden wären die Kombination von 
MRT, Ultraschall und kinetischen Messungen, wie dies Arampatzis et al. (2007, 
2009) beschreiben, erheblich besser geeignet. Das Problem, dass diese selten zur 
Verfügung stehen, liegt auf anderer Ebene und ist hier nicht relevant (vgl. Kap. 
5.1.3). 
(7) Obwohl tatsächlich lediglich Titin die Ruhespannung zumindest bis ca. 80% der 
maximal möglichen Spannung generiert, führen unterschiedlichste 
mechanosensitive Vorgänge bei Dehnungen dazu, dass bereits bei geringen 
Intensitäten und Umfängen Reaktionen und Adaptationen ausgelöst werden. Im 
endgradigen Bereich beruhen die Ergebnisse in zunehmendem Maß auf den 
Eigenschaften der bindegewebigen Strukturen, d. h. im Wesentlichen auf 
Kollagen (vgl. Kap. 5.2.1.5 & 5.2.1.6 sowie Abbildung 69). 
(8) Nach Belastungen kommt es zur funktionellen Anpassung, d. h. „die Form folgt 
der Funktion“ ist eine korrekte Aussage. Trotz (vielleicht auch wegen) der 
chaotischen Verarbeitung der Signale und den entsprechenden Abhängigkeiten 
erfolgt die Adaptation analog zu der dominanten Belastungsstruktur. Um eine 
optimale Funktionsfähigkeit zu erzielen bedeutet dies, dass die 
Trainingsgestaltung der Vielfalt der strukturellen und funktionalen 
Gegebenheiten entsprechen muss (vgl. Kap. 5.2.2). 
(9) Um spezifische Leistungs-Ziele zu erreichen (vgl. „Spezialnormen n. Israel, 
1992) müssen die Maßnahmen möglichst gut mit den Strukturanalysen von 
Sportarten abgestimmt werden. Die Entwicklung von Kraft im Bereich ROM 
wie bei der Ausholbewegung bei Werfern, eine möglichst große 
Bewegungsreichweite, die endgradige Position möglichst schnell zu erreichen 
sind jeweils unterschiedliche Ziele, die durch unterschiedliche Maßnahmen 
erfordern. Insofern unterscheidet sich das Training, um Spezialnormen zu 
erreichen oder zu fördern, von allen anderen Trainingsformen zur Verbesserung 
der Beweglichkeit (vgl. Abb. 33-39). 
(10) Sofern Endgradigkeit kein leistungsrelevantes Merkmal darstellt, sind auch 
keine spezifischen Übungen erforderlich. Endgradige Positionen sind dennoch 
Bestandteil der Trainingsmaßnahmen, da viele Adaptationen in diesem Bereich 
ausgelöst werden, sie werden jedoch durch die gesamte Palette unterschiedlicher 
                                                                    
49 Dies betrifft ausdrücklich nicht die Tests, mit denen z. B. im Rahmen von motorischen Tests der Funk-
tionsstatus erhoben werden soll. Beispiel: Beim sit and reach Test sind die Ergebnisse heute schlechter als 
früher. Im Zusammenhang mit anderen Untersuchungsergebnissen (vgl. Albrecht, et al. 2016) geht es hier um 
die Frage wie gesund, aktiv und motorisch fit Kinder und Jugendliche heutzutage wirklich sind, nicht jedoch 
um die Wirkung spezieller Signale auf Teile der Responsematrix der Muskulatur. Vgl. in diesem Zusammen-
hang die Diskussion im Kap.5.1.3.1. 
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Methoden im Sinne von „Methodenpluralismus“ realisiert - nicht im 
pädagogischen Sinn nach Wydra (2006, S. 7), sondern um möglichst viele 
verschiedene Strukturen und Funktionen im Sinne der Vollständigkeit der 
Responsematrix zu beanspruchen. (vgl. z. B. die Ausführungen zu 
Bewegungsfluss etc.). Dies gilt sowohl für den Leistungssport als auch für den 
gesamten Bereich des Freizeit-, Fitness,- und Gesundheitssports. Ein Katalog 
möglicher Belastungsgestaltungen beschreibt in diesem Sinne die Gesamtheit 
abzuarbeitender Maßnahmen und keine Alternativen (vgl. Kap. 5.2.1). 
(11) Bei der Zusammenstellung von Maßnahmen müssen die Ziele, die jeweiligen 
Settings, Rahmenbedingungen sowie weitere Faktoren der Responsematrix 
(Alter, Geschlecht, bisherige Erfahrung) berücksichtigt werden. So kann z. B. 
die Frage, ob der altersbedingte Verlust an Beweglichkeit durch Dehntraining 
beeinflusst werden kann nur unter Berücksichtigung von altersbedingten 
Veränderungen (u. a. Vermehrung der crosslinks im Bindegewebe) sowie der 
Kenntnis von Maßnahmen gegen die Bildung von Crosslinks (z. B. 
Verbesserung der Kollagenaseproduktion bei submaximalen bis maximalen 
Dehnungen >90sec und Schmerzfreiheit sowie passiver Muskulatur) beantwortet 
werden. Ein weiteres Beispiel betrifft die Frage nach der 
verletzungsprophylaktischen Wirkung von Dehnungen, die bisher nicht 
beantwortet werden kann: Gesichert ist, dass durch Dehnungen eine größere 
Kraft-Aufnahmekapazität in den bindegewebigen Strukturen erreicht werden 
kann. Plausibel ableitbar ist, dass bei gleicher Belastungshöhe und sonstigen 
vergleichbaren Bedingungen ein größerer Verletzungsschutz besteht. Auch bei 
einem dritten Beispiel – bezogen auf Prophylaxe von Muskelkater – ist es sehr 
plausibel, dass ein Schutz dann besteht, wenn die Systeme, die Muskelkater 
verursachen, durch Dehntraining gestärkt werden. Dies ist bei exzentrischen 
Dehnungen und bei langfristiger Trainingskonzeption der Fall (Vgl. Kap. 2.2 & 
5.3.2 & 5.3.3). 
(12) Im Bereich der Bewegungstherapie müssen sich die Ziele und Methoden 
natürlich am jeweiligen Beschwerdebild orientieren und eine entsprechend 
große Spannweite umfassen. Auch hier ist das Modell nach Toigo und Boutellier 
(2006) hilfreich, weil es nicht nur die Differenzierung der Signale erfasst, 
sondern ebenfalls die Parameter, die die Responsematrix ausmachen (Alter, 
Geschlecht, Einschränkungen etc.), also auch das jeweilige Beschwerdebild. 
Entsprechende Beschreibungen (Erhebung von Befunden) und Zuordnung von 
Maßnahmen gibt es ausreichend in sehr guter Qualität z. B. mit der 
Differenzialdiagnostik und müssen hier nicht weiter besprochen werden (vgl. 




(13) Bei der Beurteilung von Dehnwirkungen müssen kurzfristige und langfristige 
Effekte unterschieden werden. So kommt es vor allem durch statische 
Dehnungen mit langfristig positiven Auswirkungen kurzfristig zu akuten 
Leistungsverlusten. Ob es sich dabei um Ermüdungseffekte, Provokation von 
neuronalen Irritationen, Beeinträchtigung der Fähigkeit des Muskels, Spannung 
zu entwickeln, oder andere Effekte handelt wurde bisher nicht untersucht. 
Vermutlich wurde dies aber überbewertet, da es in den Konstellationen, in denen 
es beobachtet wurde, keine Rolle spielt. Auf der Handlungsebene sollte das 
Problem durch Maßnahmen der Trainingsplanung gelöst werden. Die 
Empfehlung, im Aufwärmen eher dynamisch, im Abwärmen eher statisch zu 
dehnen, ist aus mehreren Gründen nicht zielführend (vgl. Kap. 5.3.1). 
(14) Im Freizeit-, Fitness- und Gesundheitssport spielen die vorigen Überlegungen 
(12) keine Rolle. Aus Zeitgründen können Dehnübungen hier ohne Problem im 
Rahmen des Aufwärmprogramms durchgeführt und Synergieeffekte genutzt 
werden. Sowohl Dehntraining mit dem Ziel, Spezialnormen zu verbessern als 
auch Ziele im Bereich von Rehabilitation können beide weder im Aufwärmen 
noch im Rahmen des cool down durchgeführt werden, sondern benötigen ein 
eigenes Zeitbudget. Ein Sonderfall sind Dehnübungen vor Beginn des 
eigentlichen Trainings, um z. B. Verspannungen zu beseitigen oder nach einem 
langen Arbeitstag die Ausgangssituation zu verbessern. Optimalnorm 
orientiertes Training benötigt ebenfalls viel Zeit, hier gelten jedoch vor allem 
organisatorische Überlegungen (Vgl. Kap. 5.3.1). 
(15) Das Problem Muskelkater und Dehntraining muss neu bewertet werden, da es 
keine langfristig angelegten Untersuchungen mit Bezug zur Gewebe-
Leistungsfähigkeit und speziell darauf abgestimmten Dehnmethoden gibt. Bevor 
hier keine Ergebnisse vorliegen sollte auf Dehnübungen im Abwärmen 
verzichtet werden insbesondere nach Trainingseinheiten, in deren Folge es zu 
Muskelkater kommen könnte (Vgl. Kap. 5.3.3 (3)). 
(16) Dehnmaßnahmen ersetzen keine Regenerationsmaßnahmen im Anschluss an 
eine Trainingseinheit, sie behindern aber auch nicht die Regeneration. Auch hier 
gilt, unter der Einschränkung der Aussagen möglicher Muskelkatersituationen, 
das Argument des Zeitmanagements. Allerdings ist die Situation auch hier so zu 
gestalten, dass die für ein effektives Dehntraining erforderlichen 








7 Ausblick - Konzeptionelle Aspekte 
und Orientierungshilfe 
Bereits mehrfach wurde darauf hingewiesen, dass ein Ziel der Arbeit, eine Dehntypologie 
zu entwerfen, nicht erreicht wurde bzw. nicht erreicht werden kann. Die Zuordnung 
einzelner Signale (Belastungen, Dehnmethoden) mit genau definierter Belastungsstruktur 
zu konkreten Adaptationen war nicht möglich und die entsprechenden Gründe wurden 
erläutert. Das identifizierte Problem liegt darin, dass die (globalen) Effekte, die durch die 
verschiedenen Dehninterventionen entstehen, multifaktoriell beeinflusst werden, kaum 
spezifiziert werden können und auf einer statistischen Häufung bestimmter Reizkonstel-
lationen beruhen. Dies ist allerdings ein sehr wichtiges Ergebnis, mit dem für die Trai-
ningspraxis viele Fragen zur Gestaltung des Dehntrainings beantwortet werden können. 
So wurde gezeigt, dass das Training grundsätzlich sehr vielfältig unter Berücksichtigung 
von Setting, Rahmenbedingungen, Zeitbudget etc. zu gestalten ist, wobei die Wahl der 
jeweiligen Methodik davon abhängt und nur zweitrangig ist. Aufgrund der Ergebnisse ist 
es möglich, in Abhängigkeit individueller Rahmenbedingungen und Zielen, Grundsätze 
oder Richtlinien im Sinne von Orientierungshilfen zu formulieren und daraus konkrete 
Maßnahmen für die jeweilige Trainingsgestaltung abzuleiten.  
In allen Bereichen des Sports sind Dehnmaßnahmen bedeutsame Trainingsinhalte mit 
unterschiedlicher Gewichtung, Schwerpunktsetzung und Methodik. Im Leistungssport 
sind extreme Gelenkreichweiten erforderlich, sofern diese aus der Sicht der jeweiligen 
Sportart leistungsrelevant sind (Spezialnorm). Im Normalfall sind dagegen optimale 
Leistungs-Voraussetzungen im Bereich Beweglichkeit ausreichend (Optimalnorm). Im 
Gesundheits-Fitness und Freizeitsport hat Beweglichkeit je nach Setting, Wünschen, 
Zielen sowie auch unter pädagogischen Aspekten einen unterschiedlichen Stellenwert, je 
nach den Notwendigkeiten des jeweiligen Alters, den Alltagsbeanspruchungen oder auch 
den Fitnesszielen (in der Regel Normalnorm-orientiert). In diesem Zusammenhang sind 
die Ziele Verbesserung, Erhalt und Wiederherstellung, aus anderer Perspektive auch die 
Stärkung von Ressourcen, von besonderer Bedeutung. Die folgende Abbildung soll 
erläutern, dass durchaus auch eine hierarchische Gliederung sinnvoll sein kann, vor allem 
auch zur Betonung der jeweiligen Voraussetzungen.  
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Wie gezeigt wurde, kommt es bei der Gestaltung des Dehntrainings weniger auf die 
Abgrenzung verschiedener Dehnmethoden oder Techniken an, sondern auf das jeweilige 
Setting (Leistungssport, Alterssport etc.), die damit im Zusammenhang stehenden Ziele 
(Maximierung, Optimierung etc), die jeweilige und individuelle Ist-Situation (Schmerz, 
Gewöhnung etc.), Planungsaspekte (vorhandenes Zeitbudget, Mikrozyklus etc) und vieles 
mehr. Belege für diese Sicht stammen aus der Mechanobiologie, der Neurophysiologie 
und der Schmerzforschung. In der folgenden Abbildung werden zusammenfassend die 
verschiedenen Bereiche mit den entsprechenden Rahmenbedingungen und Bezügen 
dargestellt. Aus pragmatischen Gründen wurde Range of Movement (ROM) als gemein-
samer Bezugspunkt gewählt, obwohl ROM nicht das primäre Ziel von Dehninterventio-
nen darstellt, jedoch mit allen Aspekten des Dehntrainings natürlich in Bezug gesetzt 
werden kann. Die Unterscheidung der Maßnahmen in den unterschiedlichen Trainingsbe-
reichen in Verbindung mit den jeweiligen Zielen auf der untersten Ebene orientiert sich 
an Israeal, (1983) der diese unter dem Gesichtspunkt der Gesundheitsstabilität dargestellt 
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hat und hier sehr gut in Bezug gesetzt werden kann zu den Zielen in den verschiedenen 
Anwendungsbereichen der Dehninterventionen. Auf der zweiten Ebene wurde das Ziel 
Rehabilitation dem Ziel Gesundheit und Fitness vorangestellt und erhöht, weil es allen 
Bereichen vorrangig berücksichtigt werden muss. 
 
Abbildung 87: Range of Movement als Trainingsziel im Zusammenhang mit unterschiedlichen Zielen, Settings, 
Voraussetzungen und Einflussfaktoren sowie Grundsätze der jeweiligen Gestaltung des Trai-
nings. 
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Ausgehend von der beschriebenen Struktur zur Einordnung und Planung von Dehnmaß-
nahmen werden im Folgenden (Tabelle 23) zur Erläuterung fünf verschiedene Anwen-
dungsbeispiele beschrieben. 
Tabelle 25: Übungsbeschreibungen und deren Wirkungen. 
Übungsbeschreibungen Wirkungen 
 Langes, statisches Dehnen ≥ 90 sec 
 Im Anschluss an Aufwärmübungen, 
z. B. Ergometertraining 
 Ruhig, schmerzfrei, angenehme Si-
tuation, ggf. mit Musik 
 Endgradig, passiv, als Eigendehnung 
oder Fremddehnung 
 Dehnung zweigelenkiger Muskeln 
ausgehend sowohl vom proxima-
len als auch distalen Gelenk 
 
 
 vertiefte Bindegewebsbeanspruchung, Hys-
teresewirkung  
 Einbeziehung aller PEVK-Regionen von 
Titin 
 Anregung der Kollagenproduktion, Verdi-
ckung der Kollagene 
 Parallelisierung der Kollagene 
 Anregung der Kollagenaseproduktion 
 Neuromatrixeffekte (schmerzfreie Endgra-
digkeit) 
 Reduktion von Verspannungen, durch die 
Situation auch allgemeine Entspan-
nungswirkung 
 Kurzfristig Negativwirkung auf verschie-
dene Leistungsparameter 
 Wie (1), jedoch als aktive Dehnung, 
8-12 sec 
 Maximal mögliche Dehnposition, 
nur bei wenigen Muskeln möglich. 
 Agonist-Antagonistenzusammenspiel 
 Neuromuskuläre Effekte, z. B. reziproke 
Antagonistenhemmung 
 Keine Wirkungen bzgl. Kollagen- oder 
Kollagenase 
 Aktiv/dynamisch, statisches dehnen 
30 – 90 sec 
 Ruhige, aber variable Durchführung  
 Wechsel der Position, ROM-
Bereich, Methode und Dynamik 
 Wechsel zwischen proximaler und 
distaler Dehnung. 
 Verschiebung der neuronalen Norm 
 Veränderung der Reizschwelle der Muskel-
spindel 
 Veränderung der Wellenstruktur der Kolla-
gene 
 Neuromatrix-Effekte, Bei latent vorhande-
nen Schmerzen Reduktion möglich 
 Kurzfristig Negativwirkung auf verschie-
dene Leistungsparameter, in Verbindung 
mit anschließenden Effekten meist Über-
kompensation und Leistungssteigerung 
 
 Anspannungs-Entspannungsdehnen 
(AED-Dehnung), z. T. als CHRS-
Dehnung (contact, hold, relax, 
stretch) bezeichnet. 
 Die Wirkungen der CHRS/AED-
Dehnungen sind vergleichbar mit den 
Wirkungen von (1), betreffen aber vor al-
lem den seriellen Anteil der Muskelfaser. 
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 Einnehmen der maximal möglichen 
Dehnposition (vgl. Übungsbe-
schreibung (1), ruhiges Herange-
hen innerhalb von 30-60 sec, Part-
nerunterstützung/ Fremddehnung 
oder passives Dehnen, nicht aktiv. 
 Anspannen des Antagonisten ca. 8-
10 sec 
 Unmittelbar mit dem Lösen der 
Spannung passiv über Eigendeh-
nung oder Fremddehnung versu-
chen, eine erweiterte ROM Positi-
on zu erreichen, unterstützend 
Atmung, Wille, Gefühl und Kon-
zentration etc. bewusstmachen. 
 In der erweiterten Position ca. 15-30 
sec verbleiben, dann in dieser Po-
sition erneut 8-10 sec mit halber 
Kraft anspannen. Alles insgesamt 
3-5-mal wiederholen. 
 Besonders wichtig ist, die jeweils er-
reichte Dehnposition zu halten und 
nach einer Dehnphase ruhig aber 
unmittelbar in die erweiterte Deh-
nung überzugehen. Postisometri-
sche Relaxation ist zwar ein nach-
gewiesener Effekt nach 
isometrischer Anspannung, hat 
aber mit AED-Dehnung nichts zu 
tun, zumal er nur für etwa 80 ms 
anhält. 
Durch die Anspannung kommt es zur 
Verkürzung der Muskelspindel, deren 
Meldebereich dadurch verändert wird. 
Dadurch ist eine vertiefte Bindege-
websdehnung im seriellen Anteil mög-
lich. Vermutlich gibt es auch Wirkungen 
im Bereich der Neuromatrix. 
 
 Rhythmisch, intermittierendes Deh-
nen im Bereich der Bewegungs-
grenze 
 Passive und aktive Dehnungen im 
Bereich sehr geringer Intervalle 
 Fixierung der Position, ggf. Partner-
unterstützung (keine Fremddeh-
nung!!) 
 Viele Wiederholungen (viel bezieht 
sich auf individuelle Bewertung 
und das eigene Körpergefühl, 
i.d.R. 20-50 Wiederholungen bzw. 
15-20 sec. 
 Gewöhnungseffekte der Muskelspindel, 
Reizschwellenerhöhung 
 Anregung der Kollagenase-Produktion 
 Wirkung auf mechanosensitive Prozesse 
und deren Verarbeitung 
 Eingriff in die Verarbeitung des Schmerz-
geschehens, deshalb eine der wichtigsten 
Dehnmethoden des therapeutischen Deh-
nens und in diesem Fall auch im 
Schmerzbereich möglich. 
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 Bei zweigelenkigen Muskeln mög-
lichst endgradige Position des pro-
ximalen Gelenks und Dehnung 
ausgehend vom distalen Gelenk. 





Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit ist wesentlich weniger enttäuschend als es unter 
dem Aspekt „Dehntypologie“ auf den ersten Blick erscheint. Neben der Aufdeckung 
einiger Fehler selbst im Bereich von Grundannahmen können im Gegenteil mit den 
erarbeiteten Vorgaben Dehninterventionen sehr gut beschrieben, begründet und im 
Zusammenhang mit den Aspekten Ökonomie, Zeitbudget, speziellen Zielen und anderem 
sehr gut eingeplant werden. Dabei ist bei der Wahl der Methoden nicht an deren Effekti-
vität zur Realisierung globaler Ziele, sondern die Vollständigkeit des Belastungsgefüges 
im durch Abbildung 87 vorgegebenen Rahmen das entscheidende Kriterium. Die im 
Kapitel 5.3.4 beschriebenen Empfehlungen im Leistungstraining Fußball unter Berück-
sichtigung der speziellen Situation (Laxität des Kniegelenks) dient in diesem Zusammen-
hang als Beispiel einer möglichen Umsetzung.  
Künftige Studien sollten sich viel stärker auf den vielfach beschriebenen Bezug zum 
jeweiligen Setting, der speziellen Sportart und die trainingspraktische Umsetzung etc. 
focussieren als auf den Vergleich unterschiedlicher Methoden. Ansätze gibt es dazu 
durch die Arbeiten von Stemper (2001) zum Alterssport; Wottschel et al. (2012) zum 
Thema Einfluss von Stress auf Spezialnorm orientierte Sportarten, Tittlbach et al. (2015) 
zum Fitnesstraining mit Männern, Gärtner (2016) mit Bezug zum Kampfsport sowie 
Wydra (2016, pers. Mitteilung) zum Alterssport.  
Die Veränderung der Herangehensweise (Paradigmenwechsel, vgl. Kap. 4.2) hat sich 
bewährt und zu neuen Bewertungen geführt. So kann u. a. sehr viel besser erklärt werden, 
warum endgradige Beanspruchungen erforderlich sind, obwohl der haupsächliche Wir-
kungsbereich der Muskulatur im mittleren Überlappungsbereich von Aktin und Myosin 
und endgradige Dehnungen im Bewegungsvollzug meist nicht realisiert werden. Neben 
den Studien, die vorrangig im Bereich der Trainingsorganisation angesiedelt sein sollten, 
müsste in künftigen Studien geprüft werden, inwieweit die als ubiquitär beschriebenen 
Adaptationen (vgl. Kap. 4.3) tatsächlich auf das Dehntraining angewandt werden können. 
Hierzu sind Trainingsstudien erforderlich, bei denen z. B. die Veränderung der strukturel-
len und biomechanischen Eigenschaften von Muskelfasern nach Dehnintervention ge-
messen werden, wie dies Arampatzis et al. (2010) anhand von Sehnengewebe oder Kjaer 
et al. anhand der Wirkung von mechanical loading auf die extrazelluläre Matrix gemacht 
haben. Weitere wichtige Forschungsschwerpunkte müssten im Bereich der Funktionen 
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von Titin im Muskelgewebe sowie im Bereich der Bedeutung der fascialen Strukturen 
liegen (vgl. Schleip, 2016). 
Abschließend, zum wiederholten Mal aber dadurch begründet, dass die Aussagen für das 
bisherige Dehntraining erhebliche Veränderungen bedeuten, die wichtigsten Empfehlun-
gen, die sich aus der vorliegenden Arbeit ergeben. 
(1) Unterschiedliche Dehnmethoden bewirken unterschiedliche Adaptationen, die in 
ihrer Gesamtheit zum Erhalt der funktionellen Integrität der Strukturen und Funk-
tionen zwingend erforderlich sind (Renedo & Chiquet, 2005). Die darauf folgen-
den Effekte beruhen auf der Gesamtheit aller Veränderungen. Dynamisches bzw. 
statisches Dehnen ist also keine Alternative, sondern beide Dehnmethoden eine 
funktionelle Notwendigkeit (vgl. „Methodenpluralismus, Wydra, 2006, S.11). 
(2) Im Verlaufe eines begrenzten Zeitraums (z. B. Mikrozyklus im Leistungsbereich) 
sollten möglichst viele bzw. alle bekannten Dehnmethoden sowie deren Varianten 
in Abhängigkeit von Trainingszielen, aktueller und unterschiedlicher Settings im 
Rahmen des gegebenen Zeitbudgets angewandt werden. Wie dies zu organisieren 
ist, ist ein Problem der Trainingsplanung, nicht der Methodik. 
(3) In welchem Zusammenhang eher dynamisch oder eher statisch gedehnt werden 
soll sowie die Wahl der Belastungsparameter ist abhängig von den aktuellen Not-
wendigkeiten. Wenn z. B. eine Verhärtung beseitigt werden soll, wird lange, sub-
maximal und statisch gedehnt. Dient das Dehnen der Vorbereitung einer Wett-
kampfleistung, ist die Gesamtdauer der Dehnübung eher gering, wenig belastend 
und stattdessen speziell vorbereitend usw.  
(4) Habituation und Schmerztoleranz sind nicht die Ursachen für vergrößerte ROM. 
Diese wird aktiv durch Veränderung der neuronalen Norm durch das ZNS einge-
stellt. Grundsätzlich wird deshalb im schmerzfreien Bereich gedehnt, das betrifft 
auch das von Albrecht (2015, S. 39) beschriebene „Wohlweh“. Schmerzbehand-
lung durch physiotherapeutisches Dehnen ist dagegen oft hilfreich und beruht auf 
völlig anderen Mechanismen.  
(5) Dehnbelastungen aller Art (mechanical loading) tragen zur Optimierung der Ge-
samtsituation bei und werden insgesamt alle benötigt. Die erforderliche Gesamt-
Größenordnung (vgl. Normen nach Israel, 1983) sowie z. B. sportartspezifische 
Varianten sind in unterschiedlichen Settings, Altersstufen und weiteren Rahmen-
bedingungen unterschiedlich wichtig und am jeweiligen Gesamttraining deshalb 
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